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RESUMEN
En los hospitales y centros de salud seleccionados en los departamentos de Tarija y
Santa Cruz en Bolivia, se analizaron datos y muestras obtenidas de sangre placentaria
durante los meses de marzo a junio de 2005. El estudio revela una prevalencia de
paludismo por Plasmodium vivax a momento del parto de 3,7%. Al comparar la
proporcion de mujeres con infeccion paludica placentaria por Plasmodium vivax a
momento del parto, en cada departamento, se observo que existe una prevalencia similar
en cada uno de €llos.
El estudio mostré que la infeccion palldica placentaria por Plasmodium vivax, es méas
frecuente en aquellas mujeres con un rango de gestacion de cero a una gestacion previa
que en mujeres con dos 0 méas gestaciones previas (RP. 2,18 [1,07-4,47]; p=0,03).
También se demuestra que en las mujeres con el antecedente de cero a un parto previo,
la prevalencia de infeccion placentaria por Plasmodium vivax es més alta que en las
mujeres con el antecedente de dos 6 mas partos previos (RP. 2,49 [1,15-5,40]; p = 0,02).
Aquellas mujeres que no realizan controles prenatales, por ser menos informadas, més
pobres y probablemente méas expuestas a |l os vectores de lamalaria, podrian constituir un
grupo de riesgo paralainfeccion paltdica placentaria (RP. 2,42 [0,88-6,67]; p = 0,10).
Los estudios realizados en diferentes partes del mundo, sobre todo en la region del
Africa, demuestran que los principales efectos del paludismo durante el embarazo son la
anemiamaternay el bajo peso a nacer.
Seredizo el andlisis de un posible efecto del paludismo por Plasmodium vivax sobre la
produccién de anemia materna. No se demostrd ningun efecto, debido a la presencia de
sesgos en la medicion de la hemoglobina materna y en la seleccién de las madres por
parte de los hospitales.
El peso promedio de los recién nacidos es superior en 174,1 gramos en €l departamento
de Santa Cruz que en e departamento de Tarija (p<0,001). No se logré demostrar
ningun efecto del paludismo por Plasmodium vivax sobre e peso del recién nacido,

debido alaexistencia de un probable sesgo en la medicién del peso neonatal .



SUMMARY
In selected hospitals in the departments of Tarija and Santa Cruz in Bolivia, data and
smears obtained from placental blood were analyzed during the months of March to
June of 2005. The study reveals a prevalence of Plasmodium vivax of 3.7% at time of
delivery. When comparing the proportions of women with placental infection by
Plasmodium vivax at delivery in each department, we observed no difference.
The study showed that placental infection by Plasmodium vivax is more frequent in
those women with zero to one previous gestation than in women with two or more
previous gestations (RP. 2,18 [1,07-4,47]; p=0,03). We also demonstrated that in the
women with the antecedent of zer o to one previous delivery, the prevaence of placental
infection by Plasmodium vivax was higher than in the women with the antecedent of two
or more previous deliveries (RP. 2,49 [1,15-5,40]; p = 0,02).
Those women who did not realized prenatal visits, being less informed, poorer and
probably more exposed to the vectors of malaria, could possibly be at higher risk for
placental infection (RP. 2,42 [0,88-6,67]; p = 0,10).
The studies conducted in different parts of the world, mainly in Africa, demonstrated
that the main effects of malaria during pregnancy were maternal anaemia and low birth
weight babies.
This study did not found any effect of Plasmodium vivax infection on the risk of
maternal anaemia, due to the presence of bias in the measurement of mater nal anaemia
and in the selection of the mothers in hospital routine.
The mean birth weight of the newborns was higher in the department of Santa Cruz than
in the department of Tarija (174,1 grams; p<0,001). It was not possible to demonstrate
any effect of the infection by Plasmodium vivax on the mean birth weight of newborns,
due to the existence of probable bias in the measurement of the neonatal weight.



1. INTRODUCCION

Méas de 2000 millones de personas a nivel mundial viven en &reas de transmision
palldica. La exposicion a las consecuencias de la infeccion paludica aumenta en la
mujer embarazada’, motivo por e que es considerada la enfermedad parasitaria més
importante a nivel mundial

La malaria es producida por parésitos del género Plasmodium y transmitida a través de
la picadura del mosguito hembra del género Anopheles. También puede ser transmitida
por transfusion sanguinea, via placentaria o durante el parto. La reproduccion asexua de
los parésitos en la fase sanguinea es la responsable de las manifestaciones clinicas. Los
gametocitos (estadios sexuales sanguineos) son |os responsables de la transmision y los
estadios latentes hepéticos de P. vivax y P. ovale son |os responsables de las recaidas. La
enfermedad se puede manifestar como malaria aguda, malaria cronica, maaria
subclinica, y malaria congénita. Los casos pueden ser no complicados o complicados y
graves. Es endémica en las zonas tropica es y algunas subtropicales del mundo 2.

Aunque & Africa es la region mas severamente castigada por € paludismo, América del
Sur y el Caribe también han visto incrementos considerables de casos de malaria desde
1980, sumando cerca de 900 mil casos en 1997. De estos casos fallecieron arededor de
cuatro mil personas. Brasil present6 en 1997 mas del doble de casos que en 1980 y en
este mismo lapso, € nimero de casos del &rea andina se quintuplico. Las zonas
afectadas son, principalmente, la hoya amazonicay la costa del Océano Pacific o cercana
alalineaecuatorial *.

La mortalidad y morbilidad debido a la malaria es soportada fundamentalmente por
mujeres embarazadas y nifios, en este Ultimo la mortalidad infantil temprana se debe al
bajo peso d nacer>’. En las mujeres embarazadas, los efectos de la malaria se deben
tanto alafiebre como a proceso deinf eccién producido por e parasi to®.

Durante el embarazo, el cuadro febril puede ocasionar aborto, mortinato, parto
prematuro y mortalidad materna. La infeccion por el propio parésito ocasiona anemia
maternay fetal asi como bajo peso al nacer °°.

Estas consecuencias han sido estudiadas de manera muy extensa en la infeccién por
Plasmodium falciparum. Sin embargo, los efectos de Plasmodium vivax en la gestacion



se conocen muy poco®. Los efectos de la infeccion por Plasmodium vivax son similares
a las del Plasmodium falciparum, aunque €l bajo peso a nacer y anemia son menos
severas'.

Estudios recientes indican que los parasitos encontrados en la placenta de mujeres
embarazadas tienen genotipos diferentes de aquellos encontrados en pacientes no
embarazadas |0 que ayudaria a entender los efectos fisiologicos de las diferentes
especies de Plasmodium sobre la estructura placentaria. De la mismaforma, los cambios
patolégicos placentarios provocados por Plasmodium falciparum han sido muy
estudiados; no asf los inducidos por Plasmodium vivax™.

La presente investigacion, pretende describir la magnitud del problema en dos
departamentos, ocasionada por la infeccion de Plasmodium vivax en la mujer
embarazaday en €l recién nacido. Paralelamente, uno de los propdsitos es colaborar con
el Programa Naciona de Control y Vigilancia de la Malaria del Ministerio de Salud y

Deportes de Bolivia.
2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Entre las cuatro especies de Plasmodium que infectan a hombre, Plasmodium vivax y
Plasmodium falciparum son mas prevalentes en el mundo. Se las considera como una
gran amenaza por la elevada mortalidad y resistenciaalos antipaltdicos *2.

Plasmodium vivax es sumamente raro en los paises de Africa sub -Sahariana Occidental
puesto que alli predomina P. falciparum; en términos generales, P. vivax representa
probablemente 1% de lainfeccion registrada en estaregion 2.

En &reas de transmision alta, lainfeccion por Plasmodium spp. en la mujer embarazada
causa anemia materna severa y en e recién nacido bajo peso a nacer®™. La anemia
severa es més frecuente en primigestantes que en multigestas 5%

La infeccion es con frecuencia asintomética®. Por o tanto, el tratamiento de episodios
sintométicos no podra tratar |a mayoria de las infecciones .

La malaria es un factor significativo que contribuye a la presencia de anemia materna.
La anemia en mujeres aumenta el riesgo de hemorragia y posterior muerte. La anemia
materna incrementa el riesgo de parto prematuro, retraso en el crecimiento intrauterino y

el bajo peso al nacer (BPN). La anemia esta asociada con niveles bajos de nutricion. Un



factor de riesgo importante para la mortalidad infantil temprana es justamente el bgo
peso a nacer®™°.

En Bolivia, 390 mujeres de cada 100 000 fallecen durante el embarazo, el parto o
puerperio. Estudios redizados en zonas endémicas de Bolivia (inestable), han
demostrado la ocurrencia de un 8% de infecciones por P. vivax durante e embarazo.
Estas infecciones contribuyen a la anemia materna severa y a retardo de crecimiento
intrauterino del feto. Los riesgos atribuibles a las infecciones placentarias por  P. vivax
de anemia materna moderada a severa (<8g/dl) y de bajo peso a nacer (<2500g) fueron
estimados en e 9% y 13% respectivamente. Estos efectos podrian perjudicar seri amente
a la saud de las madres y sus nifios, especiamente durante las dos primeras

gestaciones®.
3. JUSTIFICACION

La infeccion paludica durante el embarazo es un problema de salud publica importante
en regiones tropicales y subtropicales del mundo. En la mayoria de las areas endémicas
del mundo, entre las personas adultas, las mujeres embarazadas son e grupo de riesgo
principal para contraer malaria. Esta enfermedad, durante el embarazo, ha sido evaluada
lo més extensamente posible en Africa Sub Séhari ana, donde ocurre € 90% de |os casos
de maaria. La mayor parte de las infecciones durante el embarazo es causada
principalmente por P. falciparum, la especie mas comdn de la malaria en Africa. El
impacto de los otros tres parasitos humanos ( P. vivax, P. malariae y P.ovale) esta menos
claro. Cada afo por lo menos 30 millones de embarazos ocurren en areas paludicas de
Africa®,

En éreas de transmision alta y moderada, la mayoria de las mujeres adultas han

desarrollado inmunidad, por 1o que durante el embarazo, la infeccion por P. falciparum
no dalugar generalmente a fiebre o a otros sintomas clinicos. En estas areas, € principal

impacto de la infeccion se asocia a anemia materna y a la presencia de parasitos en la
placenta. La mala nutricién fetal producida por las infecciones, contribuye a bajo peso
al nacer, causa principal de mortalidad infantil en el primer afio de vida. Se estima que

en estas areas, la infeccion por P. falciparum durante € embarazo puede causar



alrededor de 10 000 muertes maternas cad a afio, el 8% a 14% de nifios con bajo peso a
nacer, y de 3% a 8% (75,000 a 200,000 cada afio) de todas |as muertes infantiles®.
Plasmodium vivax se encuentra sobre todo en Asia'y Sud América®’. En un estudio
realizado en la India Central donde la transmisi 6n de malaria es inestable, a igual que
en Bolivia, se confirmo la presencia tanto de P. vivax como de P. falciparum en mujeres
embarazadas, con una morbilidad ata durante el embarazo. También se vio que la
infeccidn por P. vivax en mujeres primigestantes produce aborto y en multigestas muerte
intrauterina®®. En Mandla, otra region del mismo pais, se detectd a una mujer
embarazada con elevada parasitemia de P. vivax (9820 parasitos por /uL) que murié
antes de empezar €l trabajo de parto mientras ella teni a ictericia (6,2 mg /100ml) y
anemia severa (6 g /100 ml). También se describieron dos casos de madres
primigestantes con anemia severa (< 5 g /100 ml) y fiebre con 2980 a 3440 P. vivax/
uL89.

Uno de los diferentes estudios realizados en Sud Ameérica de paludismo en la mujer
embarazada, fue € estudio de serie de casos redlizado por Jarude en mujeres
embarazadas con paludismo de una maternidad publica de Rio Branco (Acre Brasil),
demostrando que de 445 pacientes, € 52,8% (235) presentaron una infeccion por P.
vivax, € 43,8% (195) por P. falciparum y en el 3,4% se describio infecciones por
ambas especies de Plasmodium?®.

En Bolivia se producen 268.000 embarazos a afo, de los cuales 110.000 ocurren en
zonas endémicas, con riesgo de infeccion por Plasmodium. vivax™.

La incidencia anual de bajo peso a nacer en Bolivia es del 10% de los cuales 11.000
ocurren en zonas endémicas®.

Estudios realizados en zonas endémicas de Bolivia (Guayaramerin -Beni y Bermejo-
Tarija), reflgaron asociacion entre infeccion palidica placentaria, anemia materna
moderada a severay retraso del crecimiento intrauterino, los mismos que podrian tener
repercusiones serias sobre la salud maternay el producto, alin més en primigestantes 3.
Para evitar dichos efectos ocasionados por Plasmodium vivax en la mujer embarazada,
es necesario la implementacion de medidas preventivas bésicas, en regiones de

transmision inestable de paludismo, como en ciertas regiones bolivianas.



Es imprescindible realizar estudios controlados sobre la prevalenciad e la malaria por P.
vivax a momento del parto y de precisar e impacto de la enfermedad para definir

nuevas estrategias preventivas del paludismo en mujeres embarazadas.
4. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cud eslaprevalencia de lainfeccion paludica place ntaria por P. vivax al momento del
parto?

¢Existe un efecto de la edad materna, gestaciones previas y partos previos sobre €l
riesgo de contraer e paludismo?

¢La infeccion paludica placentaria por P. vivax tiene consecuencias sobre la salud del

recién nacido o de lamadre?

5. OBJETIVOS

5.1. Objetivo General

- Determinar la prevalencia de mujeres embarazadas con infeccidn placentaria por

Plasmodium vivax a momento del parto, en dos regiones endémicas de Bolivia.

5.1.2. Objetivos Especificos

- Determinar la prevaenciay distribucion mensual de lainfeccion palGdica por P.
vivax en mujeres embarazadas al momento del parto.

-  Comparar la tasa de infeccion por P. vivax en mujeres embarazadas de dos
regiones endémicas de Bolivia.

- Comparar la prevaencia del paudismo por P. vivax entre primigestantes y

multigestantes.



6. LA MALARIA

6.1. Historia

La malaria o paludismo es una enfermedad protozoaria transmitida a huésped humano
por |la picadura de la hembra del mosquito Anopheles y causada por parasitos del género
Plasmodium que infectan principalmente a huésped humano y a insecto
alternativamente®, 1993).

De acuerdo a la etiologia, € desarrollo de esta enfermedad se produjo por la evolucion
de Plasmodium en los mamiferos, que tuvo su inicio con la adaptacion en e epitelio
intestinal de Coccidia y pasaba al tejido de 6rganos internos invadiendo libremente alas
células sanguineas. El siguiente paso era la posibilidad de transmision de los parésitos
desde un animal a otro por la picadura de un artropodo (vector ). Esta afinidad de
transmision indica la larga asociacion entre la especie humana y las cuatro especies de
Plasmodium (P. falciparum, P. vivax, P. malariae, P. ovale) que infectan a los seres
humanos, cada uno de ellos con diferentes particul aridades clin ico-evol utivas®.

Es una vigja enfermedad que probablemente se origind en Africa y acompafié las
migraciones humanas a las orillas del Mediterraneo, La Indiay Asia Sur Oriental. En €l
siglo XVIII lamalaria era comin en las areas pantanosas de Romay por en de su nombre
se deriva del itaiano “mal-aria” 6 “mal aire” por su asociacion a los vapores
malolientes de los pantanos®. Con excepcién de unos pocos autores que emitieron
opiniones mas proximas a la realidad, se consideré siempre a paludismo como
enfermedad cuyo origen eran los miasmas difun didos por 10s suel os pantanosos™.

No existen datos que expliquen e establecimiento de la malaria en e Nuevo Mundo, |0
cual esta sujeto solo a especulaciones. Es posible que Plasmodium vivax y Plasmodium
malariae hayan sido traidos desde el sureste de Asia por vigjeros através del Pacifico *.
A partir de épocas postcolombinas, hasta mediados del siglo XX, P. vivax se extendi6 a
través del mundo entero, probablemente con excepcion, de centro y oeste de Africa 2
(Figural).

En cuanto a Plasmodium falciparum, también de origen postcolombino, se supone que
llegd a Centro América en los esclavos africanos traidos por los colonizadores

espafioles’.



Figura 1. Distribucion del Plasmodium vivax en diferentes partes del mundo

Plasmodium vivax, alcanz6 probablemente el maximo grado de su distribucion en diferentes partes del mundo entre la
mitad del siglo XVII y principios del siglo XX (sombreado claro). Las areas de riesgo de infeccién por P. vivax a
finales del siglo XX se observan en sombreado oscuro. El limite de transmision de malaria en las islas del Océano
Pacifico occidental se indica con unalinea disconti nua.

Fuente: (Kamini et al., 2001)*

6.2. Epidemiologia

6.2.1. En € Mundo

La malaria afecta a diferentes zonas del mundo, unos 2400 millones de personas corren
el riesgo de ser infectadas, se registra entre 300 y 500 millones de casos clinicos por afio
y entre 1,2 y 2,7 millones de muertes por afio .

La OMS considera que la malaria es endémica en 105 paises™, de los cuales 45
corresponden a Africa, 21 a América, 6 a Europa Oriental, 14 a Este del Mediterréneo,
9 al Sur de Asiay 10 al Oeste del Pacifico, afectando aproximadamente al 40% de la
poblacién mundial ™.

Referente a especia grupo de riesgo que constituyen los nifios, se estima que entre
2000 y 3000 menores de 5 afios mueren diariamente por Maaria. Estas cifras superan
con creces alas de los fallecidos por SIDA y han motivado que UNICEF considere ala
malaria como unade las principales causas de mortalidad infantil y desarrolle programas

de prevencién en todo el mundo™.



Se edstima que la carga globa de la maaria debido a Plasmodium vivax es

aproximadamente 70-80 millones de casos anuales. En Africa, probablemente € 10 -
20% de estos casos ocurren a Sur del Sahara y arededor del 10% a Este y Sur de
Africa, pero menor a 1% del total de los casos en e oeste y Africa central. Fuera de

Africalamalaria causada por P. vivax representa mayor al 50%. Cerca de 80% - 90% de

los casos de Plasmodium vivax se presentan fuera de Africa, ocurren en e Oriente

Medio, Asia, y en € oeste ddl Pacifico, principalmente en las regiones mas tropicales, y
10 - 15% en Centro y Sudamérica (Tabla 1). Las poblaciones humanas afectadas

alcanzan poca inmunidad a este parasito; consecuentemente, en estas regiones, las

infecciones por Plasmodium vivax afectan a gente de todas las edades™®.

Tabla 1. Estadisticas anuales de malaria, estimadas desde 1993-1997

Poblacién con riesgo de

Total casos de

Total casosde malaria

Total casos de

Region AT . debido a P. falciparumy malaria debido
otras especies’ aP. vivax
Sur, Estede Asiay
Oeste del Pacifico 1.254,000,000 86,461,294 44,400,333 42,060,961
Mediterraneo 64,600,000 14,539,081 2,883,333 11,655,748
Oriental
Centro Americay 64,200,000 3,676,288 579,867 3,096,421
Caribe
Sud América 23,500,000 11,324,643 3,347,010 7,977,633
AsiaCentrdl y 8,480,000 166,506 0 166,506
Caucésicos
Total de paises del
_mundo fuera de 1,444,780,000 116,334,318 51,210,543 65,123,775
Africacon malaria
endémica
Malariaimportada
(apaisesno 1,590,000,000 33,036 11,043 21,993
endémicos)
Africa 550,000,000 200-300,000,000 Lamayoriadel total 6-15,000,000

En Africa Subsaharaniay en Nueva Guinea, la proporcion de casos es variable, generalmente <20%, puede ser debido

a una infeccion por P. malariae. P. ovale, o ambos, en otras partes del mundo, estas especies son mucho menos

frecuentes o estédn completamente ausentes.
Fuente: (Kamini et al., 2001)*
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6.2.2. Situacion Epidemiolégica de la malaria en la mujer embarazada en América

El primer estudio sobre la busqueda de Plasmodium en sangre placentaria fue realizado
por Clark H.C. en el canal de Panama €l afo 1915, el mismo se realizo durante € verano

y otofio (agosto de 1914 a marzo de 1915). En este periodo se obtuvo 400 muestras de
sangre placentaria, de las cuales 19 fueron positivas para Plasmodium, a las madres
positivas se realizd también la busgueda de Plasmodium en sangre periférica, en este
altimo solo 8 de 19 fueron positivos. Por |o tanto refirid que existe una mayor infeccion

en la placenta que en sangre periférica’®.

En América, se realiz6 un estudio en la Guyana Francesa sobre 143 casos de mujeres
embarazadas con infeccion palidica por P. falciparum, de las cuales 39.2% eran
primiparas y 60.8% multiparas. El 89.8% de los casos estuvieron acompariadas de

anemia, la muerte fetal y bajo peso a nacer fue del 4.3% y los partos prematuros fueron

del 29.1%"".

En un estudio en Ri6 Branco, Brasil, en 445 casos de mujeres embarazadas con
diagnostico parasitario de malaria, € 52.8% fue ocasionado por P. vivax, 43.8% por P.
falciparum, y 3.4% por ambos, existiendo un caso por P. malariae. En relacion a la
anemia se presentaron niveles bgos de hemoglobi na, en e 14.8% de los casos
ocasionados por P. vivax y en 39.3% de los casos por P. falciparum. Un 23.2% de los
casos por P. vivax presentaron niveles bajos de hematocrito y 47.7% en los casos por P.
falciparum. Fueron registrados 1.3% de abortos, 1.1% de partos prematuros 'y 1.1% de
bajo peso al nacer®.

En Honduras, se realiz6 un estudio de casos y controles donde se observd 34 casos de

mujeres embarazadas o puérperas con malaria. El 29.4% presenté amenaza de parto

prematuro y parto prematuro, de las cual es un 67.6% tenia anemia moderada y un 8.8%
anemia severa. En los recién nacidos, € 3.3% presentd malaria de los cuales € 13.3%

nacié con bajo peso. Se observo en este estudio, que existe una tendencia a la
disminucién de la incidencia de malaria por P. falciparum a aumentar € nimero de
partos en lamadre™.

En Manaus (Amazonas - Brasil), zona de transmision inestable se realizd un estudio
sobre 195 casos de mujeres embarazadas con malaria confirmada, donde se observd un

29.7% de casos causados por P. falciparum, 67.7% por P. vivax y 2.6% por ambos,
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siendo los resultados estadisticamente significativos entre lainfeccion por P. vivax y P.

falciparum?.

6.2.3. Situacion epidemiologica en Bolivia

La maaria en Bolivia es un problema de salud publica, prin cipalmente en la region
amazonica, a notificarse inicialmente como primera causa de morbilidad y una
importante causa de hospitalizacion, generando a su vez millonarias pérdidas
econdmicas al Estado por discapacidad y muertes (alrededor de 119 millones de ddlares
en e periodo 1990 a 2000), limitando € desarrollo econémico armonico y socidl.
Aungue en los Ultimos seis afos, se ha mostrado objetivamente una mejoria
epidemiol 6gica sustancial en cuanto alaincidenciadelamalaria.

El 75% de la superficie del pais es &rea endémica de maaria, que comprende a los
departamentos de Beni, Pando, Santa Cruz, Cochabamba, Chuquisaca, Tarija, norte de
LaPaz y laregion del departamento de Potosi que limita con Cochabamba?.

El comportamiento de lamalaria, en € periodo de 1991 a 1998, sufrié un gran retroceso,
reflggado en e incremento de la tasa de Incidencia Parasitaria Anua (IPA) nacional
hasta un 24,8 y en agunas regiones de Beni y Pando de 275,9 y 134,4 por cada 1000
habitantes expuestos, con un aumento del 650% Yy dispersion hacia localidades antes
exentas de la enfermedad. En el afio 1998 se notificaron 74350 casos, de los cuales €l
56,7% correspondian a la Amazonia, ocasionando una verdadera hiperendemia, con 27
defunciones registradas®'.

A partir del afio 1999 se alcanzaron mejoras progresivas y sostenidas, disminuyendo la
morbilidad en términos absolutos y el indice Parasitario anual (IPA) pasé de 24,8 en
1998 a 4,3 por cada 1000 habitantes expuestos en el afio 2002 2. (Figura 2).
Lamortalidad oficial por malariaen el afio 2002 fue de cero®.
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Figura 2. Comportamiento de laMd aria e Incidencia Parasitaria (1.P.A.) Bolivia 1991 -2005
Fuente: (Ministerio de Salud y Deportes, 2006)*

Para € control vectoria de la malaria se han efectuado acciones de rociamiento

intradomiciliario en areas endémicas y se ha promovido € uso de mosquiteros

impregnados con Deltametrina Ko Tab 2.

Al cierre del aflo 2004, comparado con €l afio 1998 de gran endemici dad, se produjo una
disminucién de la incidencia general del 81,0%; debido a la conjuncion de estrategias

integradoras entre la red de servicios de salud y la comunidad, complementado con la
interrupcion de la transmision vectorial de forma selectiva basad a en |a estratificacion
epidemiologica. Se produjo también un mejoramiento progresivo comparado con € afo

2003 en |as regiones endémicas® (Figura 2).

En 2004 se diagnosticaron 14125 casos, reduciéndose la tasa de IPA a 4,7 por cada 1000

habitantes expuestos, 10 que representa en términos de porcentgje un mejoramiento del

43%. No se produjeron defunci ones por malariaen el afio 2004 (Figura 3).

13



4 -

PG e camom

e[| Cusyars b REHE § onn | Chot

. La Fag Fanan HI Crua Tara H0 1o
3 IErn Hen ]

I.._I:_l:\._l TEAD Fa L1 Jan dai {F, 1 fisD 35 =FY ] 1323 :13a ‘Rl

Figura 3. Casos confirmados de malaria. Bolivia, 2003-2004
Fuente: (Ministerio de Salud y Deportes, 2006)%

Se observo también una disminucién de casos absolutos de la especie P. falciparum de
11414 notificados en € afio 1998 a 650 hasta fines del 2004, significando una mejoria
en términos de porcentgje del 94,3%. Por cuarto afio consecut ivo, la notificacion de

casos por esta especie no excedi6 e millar#* (Figura4).
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Figura 4. Casos de maariapor Plasmodium Falciparum de Bolivia, 1990-2004
Fuente: (Ministerio de Salud y Deportes, 2006)*

El IPA por &eas afectadas se muestra con mayor incidencia en los municipios
amazonicos de Pando y Beni, en una franja que se extiende alo largo de la frontera con
Brasil. También se producen casos en un area que abarca varios municipios de
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Chuquisacay Tarija, asi como algunos municipios del norte de La Paz en la zona de los
Y ungas™.

Se havisto unarelacién de los casos de malaria'y su ubicacion geogréfica con aspectos
laborales. La temporada de recoleccion de castafia en Beni y Pando (entre los rios
Manupare y Manuripi) moviliza varios miles de personas a la selva, lugar donde se
exponen a la enfermedad. Una situacion similar se da en € caso de Tarija, donde otro
importante contingente de trabajadores y sus familias se moviliza para la zafra de la
cafia de az(icar™.

A pesar del mejoramiento de la situacion epidemiolégica en un 75% en las regiones
criticas del pais como Pando, Riberata y Guayaramerin, aun se observa en estas
regiones un ato riesgo de enfermar o morir por malaria, con |PA muy por encima de 10
por cada 1000 habitantes™.

6.3. Malariaen e Embarazo

De todas las personas del mundo que viven en éreas de transmision paludica (en riesgo

de contraer la infeccion), 1000 millones de mujeres se exponen al riesgo de contraer la
enfermedad cuando estan embarazadas. Aunq ue las caracteristicas de la malaria durante
el embarazo han sido descritas hace un siglo, recientemente ha sido considerado como

prioridad paralainvestigacion y e control delamisma®.

Los efectos del paludismo durante € embarazo han sido bien estudiados en Africa
tropical y especidmente las consecuencias del paludismo por P. falciparum. La
prevalencia del paludismo es méas importante en las mujeres embarazadas que en las

mujeres no embarazadas de la misma edad y las primiparas estan mas expuestas a la

infeccién pal idica que las multiparas®.

En latabla 2 se observan algunas complicaciones de |la malaria gestaciona de acuerdo

con las zonas de endemicidad.
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Tabla 2. Complicaciones de la malaria gestacional de acuerdo con la end emicidad dela

zona deresidencia materna

CONSECUENCIAS ENDEMICIDAD ENDEMICIDAD
MATERNAS BAJA ALTA
Enfermedad materna aguda Prominente!” No prominente!””
Muerte materna Frecuente Infrecuente
Abortos Frecuente ? Infrecuente
Pérdidas neonatal es Frecuente ? Infrecuente
Bajo peso al nacer Frecuente'” Frecuente'
Infecciones congénitas Frecuente Infrecuente

%) Todas |as pacientes; U Principa mente primigestantes
Fuente: (Brabin,1983)%

Los accesos paludicos mas frecuentes (principalmente en zona inestable) y la anemia
hemolitica son las consecuencias maternales mas importantes del paludismo durante el

embarazo®. Lainfeccién placentaria de las madres viene acompafiada de un aumento del

riesgo de: bajo peso a nacer de los neonatos (< 2500 gramos), de parto prematuro y de
retraso de crecimiento intrauterino®. El bajo peso a nacer es e principal factor de
riesgo de mortalidad durante e primer afio de vida. Para la madre, en caso de anemia
severa durante e parto, € riesgo de fallecimiento por hem orragia intra-uterina o
hemorragia del puerperio es més ata™*. El paludismo es responsable en regiones de
endemia de 8 a 14% de todos |os casos de bajo peso a nacer, de 3 a 15% de los casos de
anemia materna severa y de 3 a 8% de la mortalidad infantil ?*. Asi mismo, la anemia
materna relacionada con el paludismo seria responsable de casi 10 000 muertes maternas
cada afio en Africa.

En areas donde e paludismo por P. falciparum es estable, se observo que las mujeres
mas af ectadas fueron las embarazadas qu e las no embarazadas, también se constaté que
las més afectadas fueron las primiparas que las multiparas, cuya consecuencia materna
principal fue la anemia moderada a severa, la consecuencia principal para € recién

nacido fue € bao peso a nacer. Las consecuencias del paludismo en la mujer
embarazada son diez veces mas frecuentes en las que viven en zonas de paudismo
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inestable, a pesar de que € riesgo de infectarse sea menor que en éreas de paludismo
estable, esto debido ala pocainmunidad adquirida®? (Tabla 3).

Tabla 3. Principales consecuencias de la infeccion paltdica por P. falciparum parala

madrey para el recién nacido en zonas de paludismo estables e inestables

Zona estable Zonainestable
Consecuencia 3 5 5
L . L o RR
falciparum  P.falciparum (-) RR (1C95%) falciparum falciparum
(1C95%)
*) *) (@)

Anemia* o 0 33 o o 30,8
severa(<ggd) 2% o (13-85) 308% L0%  (103-92.9)
Bajo peso** @ ' - 19 o o 4,9
nacer (<25000) 26,78 L0 (1,2-3,0) 128% 8,7% (3,3-7,3)

Fuente: * = (Newman et al., 2003)%; ** = (Cot et al., 2002)%

El paludismo por Plasmodium vivax, que concierne més alos continentes Asiatico y Sud
americano, casl no ha sido estudiado. Por lo tanto, los algunos estudios hechos sobre
este tema mostraron que las infecciones por P. vivax también tienen repercusiones sobre
el embarazo. Estudios realizados en Tailandia®’, India®® y Indonesia®® han demostrado
que la infeccidn durante el embarazo por P. vivax viene acompafiada de una anemia
materna 'y de un riesgo de bajo peso a nacer generalmente menos importantes que en la
especie P falciparum, pero suficientes para justificar una profilaxis mediante drogas
antimal&ricas®’. Los estudios que han relacionado la infeccién paltdica por P. vivax
durante el embarazo y su impacto sobre la salud de las madres y de los recién nacidos
son pocos y se han desarrollado en Asiatropical. Estas encuestas han estudiado €l riesgo
de infeccion por Plasmodium vivax durante € embarazo y ninguna ha buscado la
infeccion paludica en la placenta ya que se desconoce el poder adhesivo de este parasito
en laplacenta. En el continente americano, un poco mas del 82% de los 1,14 millones de
casos de malaria en el afio 2000 estan relacionados con la especie Plasmodium vivax™.
En Bolivia, 390 mujeres dé cada 100 000 fallecen durante € embarazo, € parto o
puerperio. En otros paises, € 28% de las muertes maternas estén relacionadas con la
anemiay e paludismo®.

En areas de alta endemia es predecible que numerosas embarazadas presenten malaria
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durante la gestacion y que la placenta concentre glébulos rojos parasitados. Sin
embargo, la transmision a recién nacido es infrecuente, ocurriendo solo en e 0,3% de
las madres con inmunidad previa y entre ella 4% de las madres sin inmunidad previa °.
Las cuatro especies de Plasmodium pueden ser transmitidas al feto. Revisando datos de
varios estudios realizados en Africay Asia®, indica que alin existe un alto porcentaje de
madres con infeccion malarica en la placenta, sblo se encuentran parasitos en un
promedio de 8,1% de la sangre del cordon umbilical y en €l 2,6% de la sangre periférica
de los nifios a las 24 horas de vida. El paludismo congénito es raro presumiblemente
debido a la efectividad de la barrera placentaria y a la inmunidad transferida
pasivamente al feto. El diagndstico de la enfermedad congénita se realiza por € cuadro
clinico caracterizado principalmente por un sindrome febril y cuando se aislan los

parésitos durante la primera semana de vida®.
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Tabla 4. Relacién entrelainfeccidn paltdica placentariay € peso al nacimiento (zonas de
endemia estable)

Prevalencia de infecciones Diferencia de bajo

Afio Autor Pr?ncipal Regi6n placent’arias* pEso ol
(Referencia) Conjunto de Unicamente nacimiento®*
M ujeres (n) primigestantes

1952 Bruce-Chwatt Nigeria 22,3% (551) - 145%**
1956 Archibad Nigeria 14,6% (451) 20,2% 170***
1958 Archibad Nigeria 14,1% (440) - 208***
1958 Cannon Nigeria 33,2% (392) 62,5% 310***
1959 Spitz Nigeria 23,6% (576) 36,4% 89
1962 McLaren Tanzanie 21,5% (400) - 55
1968 Jelliffe Ouganda 16,1% (570) 21,6% 263***
1972 Kortmann Tanzanie 34,1% (413) 37,0% 75
1978 Reinhardt Cote d’Ivoire  33,7%(196) - 120

Sl 11,8% (2765)  157% 165

(urbain)
1983 McGregor Gambie

26,8% (3194)  46,7% 173

(rurad)
1986 Paksoy Vanuatu 11,4% (176) - 650
1987 Cot BurkinaFaso  10,3% (783) 16,8% 245***
1990 Brabin Papouasie 19,4% (469) 30,5% 34
1991 Cot Cameroun 30,4% (848) 45,2% 148***
1992 Desowitz Papouasie 19,3% (16) 40,9% 166
1993 Bergstrom Mozambique 12,4% (202) - 144
1994 Gazin BurkinaFaso  16,9% (1040) 26,0% 211***
1994 Morgan SierraLeone  18,5% (768) 25,7% 265***
1996 Mattedli Zanzibar 17,6% (327) 28,2% 348***
2002 Cot M adagascar 25,7% (350) 44,8% 249***

* Diagnostico de infeccion paludica placentaria activa: las investigaciones que se refieren a parasitemias periféricas o
arastros de infecciones antiguas no figuran en esta tabla. El afio se refiere ala publicacion del estudio, excepto para
Cot, 1987 y Cot, 1991: datos no publicados.
** Comparacién de promedios de peso al nacimiento (en gramos) entre las mujeres con placenta infectada y las no
infectadas.
*** Diferencia estadisticamente significativa.

Fuente: (Cot & Deloron, 2003)%

Los mecanismos que explican los fendmenos observados con P. falciparum siguen
siendo investigados. Probablemente incluyen interacciones entre un antigeno parasitario
y un receptor celular facilitando la adhesion de los gldbulos rojos infectados por P.

3% Con esta especie de

falciparum a los syncytiotrophoblastos de la placenta
Plasmodium, lainfeccidn de la placenta es frecuente, sobre todo en region de importante
transmision paludica, con densidades parasitarias superiores a las de sangre periférica.
Participa a la insuficiencia funcional de la placentay a retrazo de crecimiento intra-
uterino®. El impacto del paludismo sobre la salud de la madre y del nifio depende del
nivel de inmunidad de la madre, haciendo que las mujeres primi gestantes y

segundigestantes sean mas expuestas alos riesgos asociados a pal udismo?.
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Los mecanismos que involucran a P. vivax casi no han sido investigados hasta hoy
Trofozoitos han sido encontrados en las placentas de madres cerca o durante €
alumbramiento®”*. Pero parece que |os efectos sobre e feto no son relacionados con un
mecanismo de adherencia como en €l caso de P. falciparum. Por lo tanto, no cabe duda
que lasinfecciones por P. vivax también perjudican e crecimiento del feto?>,
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Figura 5. Ciclo de bioldgico del Plasmodium falciparum en la mujer embarazada
Fuente: (Hviid, 1998)%

Figura 5. La infeccion de la maaria por P. falciparum ocurre segun este ciclo en la

mujer embarazada: (a) la hembra anofelina (mosqguito) infectada inocula esporozoitos

durante su alimentacion de sangre, (b) en minutos llegan a higado e invaden

rapidamente las células parenquimatosas (hepatocitos), (c) sigue una fase de
multiplicacion extensa del parésito en estas células €l cual dura de 5-8 dias. (d)
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Eventualmente, los hepatocitos infectados estallan y cada uno d e ellos libera miles de
merozoitos en € torrente sanguineo. (€) Los merozoitos invaden los globulos rojos
(GR), y (f) los parasitos contintian multiplicandose en los gldbulos rojos. Cada ciclo de
multiplicacion dura 48 horas y como resultado de este se libera 20-32 nuevos
merozoitos, cada uno capaz de invadir un nuevo glébulo rojo. Durante su desarrollo en
el gldbulo rojo, los parasitos insertan proteinas en la membrana del globulo rojo,
incluyendo la molécula de la proteina-1 de membrana eritrocitaria de Plasmodium
falciparum (PFEMP1) (antigeno del parasito altamente variable). Las moléculas PFEMP1
median la adherencia del globulo rojo infectado y tejidos finos (por lo tanto, se origina
el secuestro en agunos tejidos finos), permitiendo asi lano destrucci 6n durante el paso a
través del bazo. Las variantes de PFEMPL tienen especificidad para diversos ligandos
del huésped, incluyendo las variantes que son especificas para la adherencia al
condroitin sulfato A (CSA) (g) € condroitin sulfato A es una molécula del huésped, que
se encuentra en € sincitiotrofoblasto (de la placenta) de las mujeres embarazadas. ( h)
Algunos merozoitos se distinguen en gametocitos masculinos y femeninos, los cuales
pueden transmitirse al mosguito hembra durante su alimentacion. (i) Una vez dentro del
mosquito, los gametocitos se transforman en gametos masculinos y femeninos, la union
de estos la lugar a la formacion de un cigoto movil en e intestino medio del mosquito.
Los cigotos maduran y se convierten en oocineto, que emigra al a pared del estébmago,
donde se convierte en ooquiste. Por division asexuada se generan dentro del ooquiste
hasta formar miles de esporozoitos, que son liberados cuando € ooquiste finalmente se
rompe y emigran por la cavidad corporal para acumularse en las glandulas salivales del
mosquito. Cuando la hembra anofelina infectada vuelve a picar para alimentarse con

sangre, inoculalos esporozoitos en el torrente sanguineo del huésped *°.

6.3.1. M ecanismos | nmunol égicos implicados en la patologia gestacional

Durante e embarazo normal, el feto constituye la mitad de |as caracteristicas alogénicas:
lamadre y €l feto solo tienen en comin 50% de sus marcadores de |os tejidos organicos
y sus sistemas inmunitarios deberian rechazarse mutuamente. El transplante, de
instalacion progresiva, es posible por la instauracion de la unidad utéro-placentario, la

adaptacion del sistemainmune materno y laimmaduréz del sistemainmunitario fetal. La
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unidad utéro-placentario resulta de la instalacion del trofoblasto (de origen fet a) en la
pared décidual, que proviene de la transformacion del endometrio uterino. Esta unidad

no es una barrera fisica total: la delgadéz del sincitiotrofoblasto permite una circulacién

celular bilateral escasa pero significativa (dan prueba por gemplo los accidentes
hemoliticos por incompatibilidad Rhesus) .

Durante el embarazo, la unidad utéro-placentaria produce sobre todo las citoquinas de
tipo TH2, en particular, lalL -10; larespuesta humoral es entonces favorecida a costa de
la respuesta celular®**. Es posible que la unidad feto - placentaria se proteja asf de los
efectos nocivos de la respuesta TH1, puesto que, "in vitro”, e TNF-a y el IFN-y alteran
el tgido trofoblastico, mientras que € IFN-y y la IL-2 activan las células NK del

décidual que destruyen € trofoblasto. Un refuerzo de la respuesta TH2 permite

contrarestar la disminucién de la respuesta celular 2. Clinicamente, el embarazo aumenta
la susceptibilidad a algunas enfermedades para las cuales la inmunidad celular es

benéfica (tuberculosis, coccidiosis) y permite meorias de enfermedades dependientes de
lareaccion celular (artritis rumatoide) 2.

A partir de estas observaciones, se propusieron varias teorias inmunoldgicas para dar

cuenta de los mecanismos responsables del aumento de | a sensibilidad al paludismo
durante e embarazo, en particular, € primer embarazo. Se ha mencionado e papel de la
immunomodulacion general durante e embarazo, la hipercortisolemia, la
immunomodulacion local, mas importante debido a la sintesis de factor es
immunosupresores por la placenta (en particular, el estrégeno), o finalmente el hecho de

que la placenta y la circulacion utéro-placentaria constituyen compartimentos del

organismo immunol ogicamente indefensos frente al paludismo “**. En realidad, ninguna
de estas hipdtesis son plenamente santisfactorias incluso s es probable que las

alteraciones inmunolodgicas (generales o localizadas en la placenta) interfieran con la
adquisicion, por una placenta "virgen”, de mecanismos inmunitarios inhibiendo la
proliferacion del Plasmodium®.

Mas recientemente, la puesta en evidencia de la adherencia de hématies infectados a la
placenta permiti6 comprender mejor los fendmenos en cuestion. En efecto, la
fisiopatologia del paludismo en la mujer embarazada se distingue de las otras formas de

paudismo por la citoadherencia de los eritrocitos infectados a la capa de
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sincitiotrofoblasto de la placenta (capa de tegjido fetal en contacto con la circulacion
materna), lo que conduce a un secuestro importante de los parésitos en la placenta. Esta
citoadherencia se atribuye a la capacidad de los hematies infectados por cepas de
Plasmodium de las mujeres embarazadas, para adherirse a un receptor placentario, la
condroitin sulfato A o CSA 4" (Figura 6).

Adhesidén a
la placenta

Globulo rojo
infectado

Malaria placental

Figura 6. Citoadherencia de |os hematies infectados por cepas de Plasmodium de las mujeres

embarazadas a la placenta
Fuente: (Miller et al., 2002)*

Los parésitos placentarios poseen un fenotipo de adhesion particular que los diferencia
de los parasitos obtenidos en los nifios, los hombres o las mujeres no embarazadas. Los
parasitos placentarios se adhieren preferentemente al CSA, mientras que los parésitos no
resultantes de la mujer embarazada presentan raramente este fenotipo. Estos ultimos se
adhieren clasicamente a distintos receptores, en particular, CD36 e ICAM -1 (Moléculas
de Adhesion Intercelular 1), del huésped humano®’. Los parésitos capaces de infectar la
placenta constituyen una fraccion de la poblacion parésitaria que se distingue por

propiedades genéticas, antigénicas y fenotipicas especificas **“.

Los ligandos
parasitarios de los receptores CD36, ICAM -1 y CSA estan expresados por la familia de

genes var, gque codifica para € antigeno PFEMP-1 (proteina-1 de membrana eritrocitaria
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de Plasmodium falciparum) expresado en la superficie del eritrocito infectado. Sin
embargo, no esta ain formalmente comprobado que PFEMP -1 sea € Unico ligando del

CSA, ni que CSA sea € Unico receptor placentario a origen del secuestro de los

parésitos. El repertorio genético de cada parésito incluye unos sesenta genes var, de los
cuales uno solo se expresaa mismo tiempo™ codificando un ligando PFEM P1 particul ar
en la superficie del eritrocito infectado. Durante € ciclo eritrocitario siguiente, € gen

expresado puede eventuamente conmutar (“switchear") para codificar un antigeno

PFEMP-1 diferente®. Los distintos dominios de adhesion ubicados en la region

extracelular de PFEMP- 1 pueden reconocer simultaneamente a varios receptores del

huésped. Estos dominios incluyen un nimero variable de diferentes (hasta 5) dominios
DBL (Duffy Binding Like) y 1 a2 dominios CIDR (Regiones e Inter -Dominios Ricas en
Cisteind). Los parésitos que se adhieren ala CSA expresan una molécula de PFEMP1

que comprende un dominio DBL -3y que se fija a la CSA®>*. La estructura de este
dominio DBL -3y esta altamente conservada entre los par asitos placentarios de distintos
origenes™. Al contrario, los parasitos que se adhieren al CD36 expresan un PFEMP -1
incluyendo un dominio CIDR-1a el cual sefijaa CD36>. En el gen, se ha demostrado
que e gen var FCR-3. var CSA es expresado en los parasitos capaces de adherirse a
CSA, pero no en los parasitos que se adhieren a CD36 o ICAM -1°"*%, En Malawi, se
identifico otro gen var implicado en lainfeccion placentaria™.

La principal hipétesis respecto de la fisiopatologia del paludismo asociada a embarazo

es que, hasta la aparicion de la placenta, los parasitos en los cuales la proteina proteina-1
de membrana eritrocitaria de Plasmodium falciparum (PFEMP1) enlaza a la condroitin
sulfato A (CSA) son incapaces de enlazar cualquier otro receptor, y que los parésitos

gue presentan este fenotipo no constituyen nunca una poblacién predominante en otros

individuos®. Las primigestantes no poseen entonces ninguna inmunidad especifica
contra estos parasitos que se adhieren a la CSA y son sensibles a la enfermedad. Se

demostré que los anticuerpos de multiparas bloquean la adhesion de los parésitos

placentarios ala CSA. Los parasitos placentarios poseen un fenotipo seroldgico Unico, y
no reaccionan con anticuerpos de hombres adultos de zona de endemicas. Ademas, los

anticuerpos dirigidos contra los parésitos placentarios solo se observan en e suero de

mujeres que viven en zonas endemicas de paludismo y gue han tenido hijos®. Del
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mismo modo, existe una respuesta celular especifica de los parésitos placentarios que se

desarrollan durante los embarazos sucesivos®. Este modelo puede entonces explicar
porqué las primigestantes que viven en regiénes endémicas son mas susceptibles al
paludismo que las multigestantes, ya que estas Ultimas poseen una inmunidad capéz de

bloquear la adhesion de los parésitos ala placenta®.

Pocos estudios han explorado las repercusiones del paludismo materno sobre las

respuestas inmunitarias del feto y el lactante. Aungue se ha demostrado claramente que
lainfeccion paldica durante el embarazo inducia una sensibilizacion in utero del feto a
los antigenos paltdicos™, las consecuencias a largo plazo de esta sensibilizacion no son
muy claras®. Un estudio de las respuestas inmunolégicas de la sangre del cordén

umbilical demostré que las células adquirieron unaimmunocompetencia in utero parala
respuesta a los antigenos especificos de P. falciparum®, sugiriendo que la estimulacion
antigénica in utero permite la maduracion de los linfocitos fetales. Por otra parte, €l

hecho de que los nifios nacidos de una placenta infectada presentan una infeccion

paltdica més precézmente que los otros® sugiere que la exposicion in utero a los
antigenos ddl parasito induce una tolerancia inmunol égica y modifica la susceptibil idad
del nifio a la infeccion y a la enfermedad. Resultados similares sobre |a filariasis de
Bancroft demuestran que el estimulo in utero por antigenos de la filaria inducen una
tolerancia a estos antigenos y aumenta la susceptibilidad a la infeccién . En estudios
realizados por Hermann y Vekemans se menciona que similar efecto ocurre con T.

cruzzi®®®’.

6.4. Etiologia

6.4.1. Agente I nfeccioso

L os microorganismos causantes de la malaria son parasitos, de la familia Plasmodiidae
dentro del orden Coccidiida, sub-orden Haemosporidiidea, que comprende varios
parésitos que tienen lugar en sangre de reptiles, aves y mamiferos. La clasificacion de
Haemosporidiidea como el sub-orden de Coccidiida es compleja y controversia®. La
clasificacion taxondmica de Plasmodium se observaen laTablab.
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Tabla 5. Taxonomia de Plasmodium

REINO Protista
PHYLLUM Sporozoa
CLASE Sporozoea
SUBCLASE Coccidiidae
ORDEN Haemosporidii dea
FAMILIA Plasmodiidae
GENERO Plasmodium

Fuente: (Naguira, 1987)%; (Vargas & Martinez, 1956) %

Se conocia casi 20 especies de Plasmodium, incluyendo 22 especies en los primates y 19
en roedores. Cerca de 70 especies de otros Plasmodium se describieron en aves o
reptiles. Los Plasmodium que parasitan a los primates, se dividen en tres sub -géneros y
dentro de estos sub-géneros se clasifican en grupos de acuerdo a periodo en que se
encuentran® (Tabla 6).

Tabla 6. Plasmodium de primatesy de otros mamifer os

P. vivax,* P. cynpomolgy, P.
eylesi, P. hylobati, P.jefferyi,

Grupo: Vivax Especie P. pitheci, P. schwetz, P.
somium, P. ssylvaticum, P.
youmgi
Sub-género . o
Plasmodium Grupo: Ovale Especie P. ovale* P fiddi, P.
Género simiovale
Plasmodium Grupo: : P. malariag* P. brazlianum,
Malariae Especie P. inui
P. coatneyi, p. fragile (ambos
Grupo: Incierto Especie con periodicidad terciana), P.
knowlesi,
Sub- : . . .
. . Especie P. falciparum,* P. reichenowi
géneroLaverania
Sub-género . P. berghei (roedores, ratas de
Especie

Vinckeia laboratorio)

Plasmodia de Numanos.

Fuente: (Gilles & Warrell, 1993)°
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Son cuatro las especies de malaria que parasitan a los humanos (Gilles & Warrell,
1993% Naquira, 1987%).

e P.malariae (Laveran, 1881)

e P.vivax (Grass y Feletti, 1890)

e P.falciparum (Welch, 1897)

e P.ovale (Stephens, 1922)
En Bolivia se han registrado la presencia de las especies. P. vivax, P. falciparum y P.
malariae; éste Ultimo se ha registrado en la zona fronteriza con € estado de Rondonia

(Brasil). El mésimportante por su severidad es el cuadro de malariapor P. falciparum™.

6.4.1.1. Plasmodium vivax

Se encuentra en las zonas tropicales y subtropicales y es también la especie
predominante en |os climas templados. Es muy raraen Africa Occidental **.

El merozoito de P. vivax tiene una preferencia franca por 10os reticulocitos, que son mas
elésticos que los maduros y por ende, mejor capacitados para agrandarse y acomodar a
un parasito en crecimiento. Puesto que no existe ninguna adhesividad en los glébulos
rojos que los contienen, como ocurre con los globulos rojos parasitados con P.
falciparum, los globulos rojos parasitados con P. vivax, circulan libremente y en todo
momento durante €l ciclo o series de ciclos eritrociticos que ¢ aracteriza la esquizogonia.
El tiempo que necesitan los merozoitos de P. vivax liberados para encontrar una nueva
célula huésped es mucho maés prolongado que el que se observa en e P. falciparum.
Mas aun, €l nimero de parasitos de P. vivax perdidos por la fagocitosis es mucho mayor.
En consecuencia, las parasitemias intensas nunca llegan a nivel acanzado en las
infecciones por P. falciparum. En su apremio por encontrar nuevo abergue, los
merozoitos de P. vivax pueden algunas veces invadir una nueva célul a ya ocupada por
uno, dos, 0 més de su especie’™.

El periodo de incubacién por lo genera dura entre 13 y 17 dias, aunque algunas cepas
pueden tener periodos de incubacién prolongados, hasta 6 a 12 meses. Una caracteristica
importante de esta especie es la presencia y persistencia de fases exoeritrociticas
(hipnozoitos) en & higado, que pueden producir recaidas de la infeccion repetidamente a

lo largo de muchos afios. El ciclo eritrocitico suele durar alrededor de 48 horas 'y en la
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sangre periférica se pueden encontrar todas las fases morfoldgicas caracteristicas:

trofozoitos, esquizontes y gametocitos™.

P. vivax produce fiebre terciana. Se constituye entre todas las que producen el

paludismo humano, la especie menos exigente en temperatura para que tenga lu gar su
desarrollo en e hombre y en el mosquito. También parece ser lamas resistente ainflujos
quimicosy fisicos®*#",

Las infecciones por P. vivax y P. ovale son consideradas en genera de tipo benigno y
casl nunca son causa de muerte. Solo en las si guientes condiciones se consideran graves
y posiblemente mortales’:

a) Ruptura esplénica, que se presenta rara vez en pacientes con esplenomegalia. En
estos casos la mortalidad es mayor a 80% y la causa de la muerte es la
hemorragia’.

b) Dafio hepético y hepatitisinespecifica, con o sin ictericia’.

c) Trombocitopeniay anemia severa, aunque ocurren muy raras veces en P. vivax'.

d) Maaria cerebral que ha sido informada en raras ocasiones cuando hay
infecciones por P. vivax. Se ha atribuido a infecciones mixtas con P. falciparum
y también se ha descrito en China atribuida a P. vivax multinucleatum, pero estos

casos no han sido bien documentados .

6.4.1.2. Plasmodium falciparum

Esta especie de Plasmodium es la mas importante de las cuatro especies causantes del
paludismo humano. Su distribucién se concentra en las zonas tropicales y subtropicales
del planeta, particularmente en Africay Asia™.

Esta forma de malaria presenta mayor nimero de complicaciones y por lo tanto es la
mas grave. Es frecuente cometer errores en € diagndstico clinico por sus variadas
manifestaciones. Su periodo de incubacion es de 11 a 14 dias y los sintomas
premonitorios pueden ser méas marcados 2.

El hecho de que los glébulos rojos parasitados puedan adherirse al endotelio de las
vénulas poscapilares viscerales, determina que a la forma de presentacion de |os accesos

pal tdicos, se puedan afiadir principa mente manifestaciones cerebrales, renaes, anemia
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grave y otras, por lo que se lo denomina, paludismo por P. falciparum grave o
complicado, que requiere de un manejo terapéutico apropiado ®,

Las manifestaciones més graves son la anemia severa (hematocrito menor a 20%,
hemoglobinamenor a7.1 g/dL) y la hiperparasitemia mas de 10000 parasitos/pL), coma
e insuficiencia renal (excrecion de orina, menos de 400 mL por 24 horas en los adultos,
0 12 mL/kg de peso corpora en nifios, creatinina sérica superior a 3,0 mg/dL) . El
paudismo cerebral se caracteriza por e estado de coma, que pueden sufrir secuelas
neuroldgicas por € resto de su vida. En la infeccién por P. falciparum no se producen
hipnozoitos por lo tanto solo se produce una generacion de parasitos, pero la

recrudescencia puede sobrevenir hasta un afio después™.

6.5.1.3. Plasmodium ovale

La distribucion mundia de P. ovale es més limitada que la de otras especies del género
Plasmodium; se encuentra principalmente en el Africa tropical, donde P. vivax es muy
poco comun. También esta presente en Nueva Guinea y Filipinas, y ocasionalmente se
ha notificado su presencia en otras partes del A sia sudoriental. Al igua que P. vivax, P.
ovale parasita hematies jovenes, tiene un periodo de incubacion de aproximadamente 16
a 18 dias, un ciclo asexuado de unas 50 horas y fases exoeritrociticas persistentes
(hipnozoitos) en e higado, que pueden producir recaidas de la infeccion. Como en la
infeccion por P. vivax, en los glébulos rojos se aprecia habituamente el punteado de
Schiffner; por lo general, esta formacion se desarrolla mucho més temprano en los
trofozoitos jovenes y los granulos suelen ser mucho mas prominentes. De ordinario,
todas |as fases eritrociticas estdn presentes en el torrente sanguineo '*. Las infecciones
por P. ovale son por lo genera de tipo benignas. El ciclo de desarrollo asexual
eritrocitico essimilar a P. vivax, y se extiende por 48 horas, el esquizonte hepético mide
60 um de diametro y contiene aproximadamente 15000 merozoitos; €l trofozoito joven

mide cerca de un tercio de didmetro de un glébulo rojo .
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6.4.1.4. Plasmodium malariae

Este parasito tiene una distribucion muy alta en las zonas tropicales y subtropicales del

mundo, en particular en Africa tropical, Asia sudoriental y, menos comuin en las

Américas. Su prevalencia es considerablemente inferior a la de P. vivax y P.
falciparum®.

P. malariae tiene un periodo de incubacion largo, normamente entre 28 y 30 dias
(margen de variacion 23-69). Como ocurre con P. falciparum, tiene solo un ciclo de
esquizogonia exoeritrocitica. Es posible la recrudescencia de la infeccion, a raiz de
infecciones persistentes durante largo tiempo con niveles de parasitemia bgjos o0 no
detectables. Pueden ocurrir infecciones mixtas particularmente con P. falciparum. Todas
las infecciones eritrociticas tienen lugar en la sangre periférica por la afinidad a globulos

rojos maduros. La parasitemia es habitualmente baja. Los glébulos rojos infectados no

se agrandan, y solo muy pocas veces se observa un punteado rosado palido (punteado de

Zieman). El ciclo eritrocitico dura 72 horas™.

P. malariae es la especie mas antigua de las que parasitan a hombre. Por esta
convivencia mas prolongada, la adaptacion del parasito ha sido mejor y por consiguiente

el dafio a huésped es menor. Esto hace que la sintomatologia de la fiebre cuartana sea

mas benigna, méas cronica y pueda presentar recrudescencias después de muchos afios.
La malaria cuartana es menos frecuente que la terciana. Su periodo de incubacion es

més prolongado y alcanza a pasar de 4 semanas en algunos casos .

6.4.1.5. Morfologia de los diferentes estadios del parasito

En la tabla 7 se observan caracteristicas diferenciales de Plasmodium vistos en

microscopia.
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Tabla 7. Caracteristicas diferenciales entre Plasmodium vistos en frotis de sangre humana

Fases del parésito en la sangre periférica

Especie
Trofozoito Esquizonte Gametocito
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6.4.1.6. Ciclo Biologico

El mosquito se infecta con parasitos del paludismo cuando pica a una persona cuya
sangre contiene las formas sexuadas del parasito (gametocitos). Los macrogametocitos

femeninos y los microgametocitos masculinos asi ingeridos se transforman en gametos

maduros en € intestino medio del mosquito. La fecundacién de un gameto femenino
(macrogameto) por un gameto masculino (microgameto) da lugar a un cigoto movil

(ooguineto u oocineto) que emigra a la pared del estbmago, donde se convierte en

ooquiste (u oocisto). Por division asexuada se generan dentro del ooquiste hasta 10000
esporozoitos alargados y fusiformes, que son liberados cuando € ooquiste finalmente se

rompe y emigran por la cavidad corpora para acumularse en las glédndulas salivaes del

mosquito. Cuando la hembra anofelina infectada vuelve a picar para aimentarse con
sangre, inocula los esporozoitos en el torrente sanguineo del huésped. Por la sangre

llegan a higado, del que invaden las células parenquimatosas, donde se transforman en

esquizontes exoeritrociticos™.

Sigue una fase de multiplicacion, que suele durar entre cinco dias y medio y quince dias,

segun la especie de Plasmodium. Transcurrido ese lapso, e esquizonte maduro estalla,

liberando miles de merozoitos (hasta 30000 en €l caso de P. falciparum) en €l torrente
sanguineo. En e paludismo debido a P. vivax y P. ovale, sin embargo, agunos
esporozoitos no se transforman inmediatamente en esguizontes; permanecen en € estado

|atente (hipnozoitos) durante meses en las células hepéticas ** (Figura 7).

A menos que estas formas latentes sean destruidas en € higado por medicamentos
antipal tdicos especificos, su desarrollo ulterior da origen a las recaidas observadas en

las infecciones por P. vivax y P. ovale. Como P. falciparum y P. malariae no producen
hipnozoitos no provocan recaidas, aunque la recrudescencia de esas infecciones es
comin™.,

En € torrente sanguineo, los merozoitos invaden los glébulos rojos, en los que la
hemogl obina les proporciona elementos nutritivos para su transformacion en trofozoitos.

Los trofozoitos jovenes se conocen como formas anulares a causa de su aspecto; estos se
convierten en esquizontes durante esta fase eritrocitica (es decir, en los glébulos rojos) y

producen pigmento pal iidico como producto de su metabolismo. La reproduccién en esta

fase es por division asexuada (esguizogonia eritrocitica). Después de varias divisiones,
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cada esguizonte maduro habitualmente contiene entre 6 y 24 merozoitos (margen de
variacion 6-40), segun la especie de Plasmodium del que se trate. Al romperse los
globulos rojos infectados, los merozoitos son liberados en e torrente sanguineo, donde
infectan otros nuevos glébulos rojos dando comienzo asi a un nuevo ciclo eritrocitico.
La repeticion de este ciclo acarrea un aumento de la parasitemia. Después de varias
series de esguizogonia eritrocitica, algunos de los merozoitos se diferencian en
microgametocitos y macrogametocitos que, ingeridos por € mosquito hembra a
dimentarse con sangre, dan origen a otro ciclo de transmision del

paludismo™ (Figura 7).

Esporozoitos g:éz,__;‘i} e
Glandulas
salivales

A

Merozoitos H Esporozoitos

saesde
i) i Glébulos lhtesting |
& } rojos medio Ooquiste
v 2
Trofozoito \ Ooquineto
@\%”X Cigoto
Gametos

Gametocitos p Vi

Figura 7. Ciclo evolutivo del Plasmodium sp.
Fuente: (Wirth, 2002)7
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6.4.2. Agente Vector

El paludismo es transmitido por la hembra del mosquito anopheles®®. Solo 70 de las
aproximadamente 422 especies de anopheles que existen en e mundo son vectores del
paludismo humano, y arededor de 40 de ellas revisten gran importancia **. Algunos
autores refirieron a mosquito hembra anopheles como huésped definitivo de
Plasmodium, porque en ella se desarrolla la fase sexua del parésito; mientras que los
seres humanos y otros mamiferos fueron considerados como huéspedes intermediarios
del parésito®.

Desde € punto de vista parasitolégico, los mosguitos del género Anopheles y
especificamente las gemplares hembras, son considerados como ectopa résitos
temporales; sin embargo, algunos autores |os ubican en un importante grupo de animales
conocido como hematofagos, que, en realidad constituyen una situacion intermedia entre
el parasitismo propiamente dicho y la depredacién. Esta disparidad de crit erios se debe a
la ambigliedad que se presenta en la formulacion de un concepto que exponga y

comprenda toda la amplia gama de variaciones que conlleva e fendmeno del

parasitismo’.

La clasificacién taxondmica de anopheles se observaen latabla 8.
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Tabla 8. Clasificacién taxondmica de Anopheles

RAMA Arthropoda
SUBPHYLLUM Tracheata
CLASE Insecta
0 hexdpoda
SUBCLASE Pterigota
ORDEN Diptera
SUBORDEN Orthorrhapha
FAMILIA Culicidae
SUBFAMILIA Culicinae
GENERO Anopheles
Anopheles
SUBGENERO Codlodiazesis
Nyssor hynchus
Kerteszia

Fuente: (Vargas & Martinez, 1956) ®°

Las especies que muestran afinidad por alimentarse sobre € hombre se llaman
antropdfilas; en cambio, otras o hacen sobre los animales y se llaman zodfilas. Las
primeras son |as més peligrosas como transmisoras de lamalaria ®.

Algunas especies ingresan en la vivienda en busca de personas 0 animales para
alimentarse y se les [lama enddfagas, por contraste, las exdfagas pican a campo abierto.
Las enddfilas son las més peligrosas y su conducta suele acompafiarse del habito de
chupar la sangre y reposar intradomiciliariamente (en las paredes de la vivienda), lo cual
ha sido considerado por las camparias de control del vector pararociar con insecticidas
residuales las paredes del interior de la vivienda y de este modo aprovechar e caracter
enddfilo y antropofilico de las especies de vectores més importantes para el hombre .
Solamente alrededor de 70 de las aproximadamente 400 especies de Anopheles han sido

incriminadas en latransmision del Plasmodium® (Tabla 9).
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Tabla 9. Especies de anophelinos vector es de Plasmodium del hombre

y distribucién geogr éfica

Especie Distribucion
A. albimanus México, El Caribe, América Central, Sudamérica
A. crucians México, El Caribe, América Central, Sudamérica
A. freeborni México

A. pseudopunctipennis

México, El Caribe, América Central, Sudamérica

A. quadrimaculatus

México, El Caribe

A. albitarsis El Caribe, América Central, Sudamérica
A. aquasalis México, El Caribe, América Central, Sudamérica
A. bellator El Caribe, América Central, Sudamérica
A. darlingi México, El Caribe, América Central, Sudamérica

A. hommunculus

Meéxico, El Caribe, América Central, Sudamérica

A. oswaldoi

El Caribe, América Central, Sudamérica

A. punctimacula

México, El Caribe, América Central, Sudamérica

A. vestitipennis México, El Caribe, América Central
A. aztecus México
A. cruz M éxico, América Central, Sudamérica

A. nufez-tovari

Sudamérica

Fuente: (Naquira, 1987)%; (Vargas & Martinez, 1956) %

6.4.2.1. Ciclo Evolutivo

El ciclo biologico de los Anopheles 0 “zancudos” se desarrolla en ambientes en que
existan aguas tranquilas: riachuelos, acequias, etc. La temperatura ambiental favorable
es de 25° a 27°C y la distribucion dtitudinal, desde la orilla del mar hasta los 2800
msnm®,

La hembra coloca alrededor de 100 huevos por vez y los dgja flotando en forma
individual, para lo cual poseen flotadores que les permiten permanecer en la superficie

del agua®™.
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Las larvas, son elementos alargados, semean gusanos, cuyo tamafio es
aproximadamente 4 a5 mm de longitud, en los cuales se pueden distinguir una cabeza y
un cuerpo segmentado. Lo més llamativo y caracteristico es la ausencia de sifén
respiratorio, que es reemplazado por un aparato espiracular, por consiguiente las larvas
deben aproximarse a la superficie y adosar todo su cuerpo a la superficie del agua para
respirar, lo cual permite diferenciarlas de las larvas de Culex y Aedes, que tienen sifon
respiratorio. Las larvas, al transformarse en pupas adquieren la forma de una virgula o
coma de 3 a 4 mm de longitud, en que la parte ancha y superior corresponde al

cefalotorax, donde se puede distinguir dos sifones respiratorios cortos que € insecto
adosa ala superficie del agua pararespirar®®,

De las pupas salen los adultos o imagos que miden aproximadamente 1,5 cm de largo y
presentan |os tres segmentos del cuerpo, bien diferenciados: cabeza, torax y abdémen .

6.5. Modalidades de transmision

El mecanismo de transmision, en condiciones naturales, se realiza por via vectorial.
También se realiza por mecanismos menos frecuentes, como son la inoculacion directa
en sangre con parasitos a través de la placenta, por transfusion sanguinea,
accidentalmente por jeringas contaminadas, o por trasplantes de 6rganos. En estos casos

solo aparece € ciclo eritrocitico, sin existir invasion previaal higado .

6.5.1. Transmision por via vectorial

La principal forma de transmision es por la picadura del  Anopheles hembra, estando
sujeta a diversas influencias de tipo estratos eco epidemioldgicos, f itogeograficos y

antropol 6gicos® (Figura 8).
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Figura 8. Mosguito hembra Anopheles alimentandose
Fuente: (Nature PublishingGroup, 2000)™

El pardmetro més fiabl e para definir el valor de la transmision del paludismo esla Tasa
de Inoculacion Entomologica, vale decir € numero de picaduras de Anopheles
infectados recibidas por hombre y por unidad de tiempo ™.
Larelacion entre la prevalencia gametocitaria en la po blacion humanay la intensidad de
la transmision son primordiales. Para reducir la transmision vectorial se recomienda
realizar’®;

- Prevencion colectiva para nifios y adolescentes

- Terapiade accesos febriles

- Reduccion del reservorio infectante

- Mosquiteros impregnados con piretroides.

6.5.2. Transmision por via congénita o connatal

Es extremadamente rara (poco frecuente), casi excepciona en madres con ato grado de
inmunidad”.

Se considera como malaria congénita de, a aguellos nifios que presentan cuadros fe briles
dentro de las primeras horas 0 7 a 10 primeros dias después del nacimiento; hijos de
madres maléricas o con antecedente de haber vigjado a un &rea endémica ®"".

Las placentas de las madres infectadas se encuentran con parasitos, aunque no siempre
pasan al nifio. El feto puede adquirir la infeccion a atravesar los parasitos la barrera
placentaria, debido a lesiones del tgiido. Se ha informado que todas las especies de

Plasmodium son capaces de producir paludismo congénito. Durante e embarazo la
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malaria puede producir separacion prematura de la placenta y ocurrir la muerte del nifio
0 su nacimiento prematuro .

La transmision connatal o intraparto se produce por € contacto de la sangre parasitada
de la madre con la sangre del bebe en e momento del co rte del cordén umbilical, o, por
contacto del lado embrionario con e lado materno de la placenta previo a corte del

cordén””

En areas hiperendémicas el 50% de las placentas suelen estar infectadas; encontrandose
parésitos en e cordon umbilical en € 20% a 30% de las madres contaminadas. Sin
embargo la presencia de elevada cantidad de hemoglobina fetad y e pasge de
anticuerpos maternos, aparentemente son suficientes para evitar la multiplicacion

parasitaria, haciendo que lainfeccién congénita sea exce pciona .

6.5.3. Transmision por via transfusional

Ocurre cuando la sangre de los donadores contiene formas eritrociticas de Plasmodium,
aun con parasitemias muy bajas. La sangre almacenada entre 4° y 6°C mantiene vivos
los parésitos hasta por periodos de 10 a 14 dias, aunque la mayoria de las infecciones se
presentan cuando la sangre fue amacenada por menos de 5 dias. Esta forma de
transmision ocurre especialmente en zonas endémicas, pero lafacilidad del transporte en

los tiempos modernos hace que en otras regiones no maléricas ocurran iguales riesgos.
El periodo de incubacién de la malaria transfusional depende de la cantidad de parasitos
inyectados y de la susceptibilidad del receptor. Este periodo es muy variable y puede ser

desde 1 hasta 28 dias. En caso de donadores procedentes de zonas malé&ricas, se
recomienda hacer estudios parasitologicos y serologicos, estos Ultimos especiamente

con inmunofluorescenciaindirecta o ELISA .

6.5.4. Transmision por jeringas

Otro mecanismo de transmision accidental de la malaria, es el que sucede en adictos a
drogas inyectables, esto ocurre por los restos coagulados de sangre infectada. Desde
1929 se denunci6 este problema, al estudiar un grupo de adictos a heroina en Egipto,
que se inyectaban con lamismajeringa sin esterilizar .
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6.6. M anifestaciones clinicas

La malaria causa episodios febriles agudos, que pueden caracterizarse por paroxismos
febriles periddicos que ocurren cada 48 o 72 horas con interval os asintométicos afebriles
y una tendencia a periodos excesivos de recrudescencia o de recaida desde meses hasta
muchos afios”.

La sintomatol ogia esta provocada por € ciclo eritrocitico asexual, que se inicia después
de 2 a 4 semanas de la picadura del Anopheles infectado y cuando e numero de
parésitos en sangre esté entre 5y 50 por cada 100.000 hematies'.

A pesar de que los sintomas clinicos son variables, hay una constante que se va
repitiendo. Son los accesos febriles con temperaturas de 40°-41°C, que se producen
periédicamente cuando finalizan los ciclos esquizogénicos hematicos y los globulos
rojos estallan, liberando a los parasitos (merozoitos) y sus toxinas. Se acomparia de una
sensacion  de angustia, taquipnea, taquicardia, cefalea, nauseas, voémitos vy

ocasionalmente diarrea’®.

6.6.1. Malaria aguda no complicada

La fiebre es dta, prolongada y su periodicidad es cada 48 horas, esta es producida por
Plasmodium vivax y Plasmodium ovale y raras veces por Plasmodium falciparum®™.
Cuando los ataques agudos de malaria se manifiestan de forma completa; duran ent re 6 a
12 horas y se desarrollan siguiendo varias fases que evolucionan respectivamente,
aunque en muchas ocasiones es irregular, remitente o continua ™. Se caracteriza por €
paroxismo malarico: hipotermia antes del inicio de la fiebre, seguida de fiebre ata que
finaliza en crisis con sudoracién intensa (escalofrios), aunque en algunos casos estos
sintomas estén ausentes o poco sobresalientes 2. Hay postracion durante el pico febril, y
gran mejoria en ausencia de la fiebre. En infecciones con parasitos en diferentes
estadios, € paroxismo puede ser diario. Los pacientes pueden presentar visceromegalia
dolorosa y anemia®. Los dolores osteomusculares y la cefalea son marcados, 1o mismo
que la anorexia, la hipotension ortostética, 1os vémitos y a veces la diarrea. Existe gran
hemdlisis con anemia rgpida e intensa, debido a la alta parasitemia. En algunos casos se
observa ictericia leve, hepatomegalia, esplenomegaliay signos de deshidratacion. En la

orina se puede observar albuminuria, coluriay hematuria’.

40



6.6.2. Malaria severay complicada

El término malaria severa implica una infeccion por P. falciparum con manifestaciones
clinicas y complicaciones que son potencidmente fatales. La edad y e estado
inmunitario afectan significativamente € pronostico de la enfermedad. El
reconocimiento de una o mas de las siguientes situaciones clinicas llevan a la sospecha
de una malaria severa: hiperparasitemia (mas de 10000 parasitos por L 0 més del 5%
de los eritrocitos parasitados); malaria cerebral; anemia severa (he matocrito menor del
20% o hemoglobina por debajo de 7.1 g/dl); ictericia; desequilibrio eectralitico; falla
renal; hipertermia; colapso respiratorio; alteraciones de la coagulacion o sangrado;
vomito incoercible; infeccibn asociada; edema pulmonar, hipogl icemia y
hemoglobinuria’.
Si el paciente no recibe terapéutica especifica, adecuaday oportuna, puede evolucionar a
la forma de urgencia. Los signos y sintomas anteriores son méas graves y aparecen las
complicaciones. Las complicaciones se pueden presentar con cualquiera de las especies
de Plasmodium, pero P. falciparum se ha asociado alos casos graves y complicados con
mayor frecuencia por sus caracteristicas biol6gicas:

e Produce hiperparasitemia

e Secitoadhiere 0 secuestra en la microvascul atura

e Estaasociado aresistencia extensa alacloroguinaen Asia, Africay América del

Sur.

Entre las complicaciones més frecuentes estan las hematologicas (anemia, leucopenia,
trombocitopenia, pancitopenia, hemorragia, hemdlisis), metabdlicas (deshidratacion,
hipoglicemia, acidosis), renales (oliguria, insuficiencia rena aguda), respiratorias
(edema pulmonar, insuficiencia respiratoria), digestivas (diarrea, vomitos incoercibles) y

neurol égi cas (convulsiones, alteraciones de conciencia) 2.

6.6.3. Malaria croénica

Caracterizada por febricula, anemia, debilidad y visceromegalia usuamente no

dolorosa’.
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6.6.4. Malaria subclinica

Sin historia de fiebre, aungue los pacientes pueden informar otros sintomas como
cefalea y debilidad. Usuamente es un halazgo incidental micros copico, donde se
identifican estadios asexuales sanguineos con 0 sin gametocitos, o bien los casos son

detectados a través de encuestas parasitol égicas en blisqueda activa de casos 2.

6.7. Diagnostico

Se fundamenta en manifestaciones clinicas (sindrome febril), laboratoriales (gota
gruesa, frotis y cintainmunocromatogréfica) y antecedentes epidemiol 6gicos *>™. En los
casos agudos los sintomas clinicos suelen ser suficientes para establecer un diagndstico

presuntivo. En los casos crénicos, la combinacion de anemia 'y esplenomegalia es muy

sugestiva®®.

A pesar de todo, € diagndstico de certeza solo se consigue demostrando la presencia de
los parésitos en sangre. Dicho espécimen también se utiliza para la investigacion de
anticuerpos en e suero. Durante la extraccién y manipulaciéon de la muestra se debe
llevar guantes y seguir las normas y precauciones universales de toma y transporte de

sangre y liquidos biol égicos™.

6.7.1. Diagnostico clinico

Se fundamenta en & sindrome clinico febril agudo de lamalaria o antecedentes de fiebre
reciente (fiebre no mayor a un mes), ademas de otros sintomas generales como cefalea,

dorsalgia, nauseas vomitos y diarreas, descritos anteriormente .

6.7.2. Diagnéstico de laboratorio

El diagndstico laboratoriad de la malaria es definitivamente parasitologico. En
poblaciones dispersas, pueden utilizarse cintas inmunocromatogréficas para el
diagndstico rapido™ . El diagnéstico puede ser también realizado mediante serologia y
PCR™,
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6.7.2.1. Diagnostico par asitolgico

6.7.2.1.1. Mé&todos dir ectos

Son técnicas que ponen en evidencia a parasito circulante en sangre periférica. Se
realizan mediante la toma de la muestra de sangre para gota gruesa y frotis sanguineo
para identificar la especie parasitaria. Debe existir certeza en €l reconocimiento del
Plasmodium, para ello habra que examinar los campos microscopicos necesarios y
determinar las densidades parasitarias para fines de conocer la gravedad del enfermo y

laevolucion del tratamiento ™.

6.7.2.1.1.1. Frotisy gota gruesa
Consiste en € examen microscopico de la muestra de sangre para demostrar la presencia
del parasito paralo cual se usalatécnicade coloracion de Giemsa .

La toma de muestra se realiza mediante la puncion con una lanceta estéril, normalmente
3,14

en layemadel dedo™ ™.

El frotis es una capa delgada, Unica de células sanguineas, fijadas con metanol y
coloreadas con giemsa, que facilitan la observacion de las caracteristicas morfol 6gicas

de los parésitos presentes en los gldbul os rojos *°.

Para su realizacién se recoge una gota de sangre venosa o capilar, en un portaobjetos y
con otro, a un angulo de 45° se redliza la extension en capa fina. Se debe tomar en
cuenta que durante toda la extension de sangre los dos portaobjetos deben estar en

contacto uniforme®**. Este preparado se deja secar atemperatura ambiente (Figura 9).

Figura 9. Portaobjetos con un extendido fino de sangre (frotis)

Fuente: trabajo de campo
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La gota gruesa permite analizar una mayor cantidad de sangre, facilitando la deteccion
de parasitemias bajas y un ahorro de tiempo en e examen, aunque al romperse los
eritrocitos resulta dificil laidentificacion de la especie™.

Para su realizacion se coloca una gota de sangre en el centro de un portaobjeto limpio .
Se procede a la desfibrinizacion con la ayuda de otro portaobjetos rotandol o hasta cubrir
una superficie del tamafio de 1,5 cm. Se deja secar a temperatura ambiente por 12 horas
aproximadamente. Temperaturas muy calientes puede producir la fijacion de los
eritrocitos y afectar |a correcta deshemoglobinizacion®® (Figura 10).

Figura 10. Portaobjeto con gota gruesa

Fuente: trabajo de campo

En cuanto ala tincidn de las muestras, son muchas las tinciones que se aplican para €

diagnostico del paludismo, desde las convencionales de Giemsa, May -Grinwald-
Giemsa, Field y Leishman hasta |as fluroescentes con naranja de acridina o el sistema
QBC¥.

Latincion de Giemsa es la técnica diagnostica de referencia. Este colorante sirve tanto
para la gota gruesa como para € frotis. La necesidad de emplear agua tamponada a pH
7,2 (tanto en la dilucion del colorante como en los lavados) se debe a que, con otro pH,
puede verse alterada la morfologia del parasito, impidiendo la observaciéon de las
granulaciones de Schiffner, tan importantes para la diferenciacion de la especie. Esta
tincién tiene buena sensibilidad (92-98%) y especificidad (85-99%)%.

Tincién de la gota gruesa:

a) no fijar con metanol

b) tefiir con colorante de Giemsa a 3% durante 30 minutos



c) lavar en aguatamponadaapH 7,2.

Tincion dd frotis:

a) Fijar con metanol durante 5 minutos

b) Tefir con colorante de Giemsa a 10% durante 10 minutos

) Lavar en aguatamponadaapH 7,2.

El examen en ambos casos (gota gruesa y frotis) se realiza con aument o de 1000X con
aceite deinmersion™.

Latincidén con naranja de acridina descrita por Kawamoto se utiliza para € frotis, ya
que precisa una fijacion previa con metanol antes de tefiir y observar en un microscopio
de fluorescencia. La sensibilidad es de 77% a96% y la especificidad de 81% a-98%™.

El sistema de QBC (Quantitative Buffy Coat Systema, Becton Dickinson) se basa en la
concentracion por gradiente de densidad de los eritrocitos parasitados mediante la
centrifugacion de un capilar impregnado de heparina y naranja de acridina, a que se
afiade un flotador™®. Se necesita, por tanto, capilares y una centrifuga especial, asi como
un acoplador de microscopio y un sistema de epifluorescencia con lente especia, 1o que
encarece la técnica sin aportar mucho al frotis y gota gruesa. A veces es dificil €
reconocimiento del parasito, no permite diferenciar las distintas especies y tiene €
inconveniente de trabgar con sangre fresca. La sensibilidad es de 88% a 98% vy la
especificidad de 58% a 99% .

6.7.3. Diagnostico epidemiol gico

Para ello se debe tomar en cuenta la procedencia de probables enfermos de localidades
con transmision activa. Esto ayuda sin lugar a dudas al diagnéstico clinico presuntivo de
la malaria. En nuestro pais se conoce solamente dos espec ies parasitarias, Plasmodium
vivax (malaria benigna o terciana benigna) y Plasmodium falciparum (malariamalignao

tercianamaligna) .
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6.7.4. Diagnostico Réapido
Se lo realiza mediante € uso de kits inmunocromatograficos cuya sensibilidad es
variable segln la especie parasitaria de P. vivax o P. falciparum. Puede ayudar a

diagndstico para poblaciones dispersas ®.

6.8. Tratamiento dela malaria

Ante la sospecha de un caso de malaria, es necesaria la répida instauracion del
tratamiento. Su implementacion puede salvar la vida, reducir la duracion de la
enfermedad y disminuir los efectos adversos sobre e cuerpo humano. El tema es
especialmente importante en el caso de nifios pequeiios y de mujeres gestantes, que de
ser posible, deben recibir el tratamiento durante |as primeras 24 horas™.

El tratamiento depende de la persona a ser tratada y de factores a considerar, como:

- Especie del Plasmodium

- Estado de salud de la persona

- Estado inmunol 6gico contrala malariaen e momento de contraerla

- Edad delapersona

- Sexo

- Embarazo

- Condiciones nutricionales en que se encuentrala persona

- Drogas que estan a disposicion del médico y sistema de salud

- Costo para el paciente de las drogas

- Efectos téxicosy secundarios de las drogas

- Sensibilidad o resistencia de las cepas del parésito alas drogas

- Laformade administrar la droga escogida de acuerdo con las condiciones del

enfermo y del sistema de salud de la zona donde vive el paciente .

La mayoria de las drogas usadas para € tratamiento del paludismo afectan a las formas
eritrociticas, entre ellas tenemos a los farmacos esquizonticidas hematicos (cloroquina,
quinina, quinidina, mefloquina, artesunato, sulfadoxina + piremitamina, halofantrina,
tetraciclina) y gametocidas (primaguina, quininay cloroquina). Pero estos no evi tan que

los esporozoitos desarrollen el ciclo exoeritrocitico hepético. El tratamiento completo se
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consigue con farmacos que logren erradicar las formas del higado y las de la sangre,
incluyendo los gametocitos™. En la tabla 10 se observan los medicamento's utilizados

para el tratamiento de la malaria en nuestro pais.

Tabla 10. Presentacion de los medicamentos antimalaricos de uso en Bolivia

CANTIDAD PRODUCTO

MEDICAMENTO PRESENTACION
ACTIVO
Cloroquina (250 mg) Tabletas 150 mg base
Primaguina Tabletas 15mg5mg
Mefloquina Tabletas 250 mg
Artesunato Tabletas 50 mg
Biclorhidrato de quinina (2 ml) Ampollas 300 mg 6 600 mg
Sulfato de quinina Tabletas 300 mg
300 mg y 150mg
_ — Capsulas
Clindamicina “» 250 mgen5ml
Suspension
75mgen5mi

Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaMalaria, 2006)%

6.9. Normasdetratamiento dela malaria en Bolivia

El tratamiento de la malaria no solamente tiene una finalidad curativa, sSino que ademés
en salud publica tiene € objetivo de cortar la cadena de transmision de la enfermedad
evitando la presencia de portadores de gametocitos (reservorios), |0 que significa
disminucién de las fuentes de infeccion para los mosquitos vectores. Significa también

la pronta reinsercién de la poblacion alas actividades socioeconémicas®.

La Politica Naciona de Medicamentos Antimaléricos, que esta bagjo la rectoria del

Ministerio de Salud y Deportes, define para e nivel nacional los esquemas de
tratamiento para malaria, los cuales son de cumplimiento obligatori o para todos los
establecimientos del sistema de salud, incluyendo la seguridad social, las ONGs y

sector privado. Los medicamentos utilizados estén incluidos en el listado naciona de
medicamentos con licencia para su uso en Bolivia, y son proporcionad os por €
PNCETV (Programa Nacional de Control de Enfermedades de Transmision Vectoria),
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a través de recursos protegidos del Tesoro General de la Nacién. Por tratarse de un
programa de salud publica, tanto € diagnostico y €l tratamiento de la malaria deb en ser

gratuitos para la poblacién demandante de los servicios de salud #.

6.9.1. Registro de pacientesy modo de tratamiento

Todo paciente que inicie tratamiento sera registrado en €l libro de registro de pacientes y
en una ficha de tratamiento disponibl e en € establecimiento de salud. En la ficha de
tratamiento se registrara € tratamiento prescrito especificando en detalle la cantidad
entregada y la dosis indicada, en el caso de tratamiento no supervisado de malariapor P.
vivax; en los casos de maaria por P. falciparum € tratamiento serd estrictamente
supervisado por € médico, personal de enfermeria, técnico del programa, colaborador

voluntario 6 por e agente comunitario de salud ®.

6.9.2. Tratamiento far macol 6gico

El tratamiento de la malaria debe sustentarse en estas premisas béasicas:

- Diagnéstico precoz, tratamiento especifico y oportuno.

- Utilizacion de medicamentos con actividad sobre las formas asexuadas
(trofozoitos y esquizontes) de los parasitos (esquizonticidas), para conseguir la
curaclinica

- Utilizacién de medicamentos que tengan actividad sobre formas sexuadas
(gametocitos) de los parasitos (gametocitocidas), para reducir los reservorios de
la enfermedad.

- Utilizacién de medicamentos que tengan actividad sobre |os hipnozoitos (formas
latentes de las especies P. vivax y P. ovale) en € interior de los hepatocitos
(hipnozoiticidas), parareducir € riesgo de recaidas.

- Resultados de los estudios de vigilancia de la eficacia de las drogas antimal &ricas
para deteccion de resistencia.

- Respeto estricto y obligatorio de las hormas nacionales de tratamiento del pais
(PoliticaNacional de M edicamentos Antimalaricos).

La utilizacion de medicamentos con actividad sobre gametocitos e hipnozoitos se
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conoce como cura radical .

La eleccion del esquema de tratamiento adecuado dependera de la especie de parésito
responsable del cuadro clinico, de la gravedad de la enfermedad, de la edad del paciente,

en el caso de las mujeres en edad fértil de su condicion de estar 6 no cursando con un

embarazo y la edad gestacional. Por lo tanto la dosificacion adecuada segun peso y la
duracion del tratamiento deben ser obligatoriamente respetadas 2.

Todos los esgquemas de tratamiento incluyen méas de un medicamento y eso debe ser

cumplido también de manera obligatoria, con la excepcion de lamalaria por P. vivax, P.
ovale 60 P. malariae en la mujer embarazada, en la cua en estos casos solo esta
recomendada la prescripcion de Cloroquina y luego del parto se debe completar el

tratamiento con Primaguina®.

En todos los casos en tratamiento es importante valorar la respuesta clinica a este. Si no
se observe mejoria clinica 'y € paciente ha seguido bien e esquema indicado, podria
tratarse de posible resistencia a tratamiento; en estos casos es imprescindible hacer un

control de la parasitemia y en caso de existir formas asexuadas hacer un nuevo
tratamiento y seguimiento seguin lo especificado en |os esquemas que se mencionan més
adelante. Es obligatoria la notificacion de posibles casos de resistencia y segin la
evolucién del paciente podria necesitar referenciaaotro nivel de atencion .

La cloroquina tiene actividad gametocitocida sobre P. vivax, P. malariae y P. ovale y
sobre gametocitos inmaduros de P. falciparum. Sin embargo su mayor cuaidad es su

actividad sobre formas asexuadas eritrocitarias™ (Tabla 11).
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Tabla 11. Accién de los medicamentos utilizados sobr e las fases de los par &sitos

MEDICAMENTO ESQUIZONTES GAMETOCITOS HIPNOZOITOS
TROFOZOITOS

Cloroquina ++++ ++ Ninguna
Primaguina ++ ++++ ++++

Mefloguina ++++ Ninguna Ninguna

Artesunato ++++ ++ Ninguna

Quinina ++++ Ninguna Ninguna

Clindamicina +++ Ninguna Ninguna

Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaM alaria, 2006)%2

La actividad del artesunato sobre gametocitos se basa en que impide la maduracién de
estos y por |o tanto disminuye lainfectividad paralos vectores .

Porgue no existe un medicamento ideal con una buena accion sobre todas |as etapas de

desarrollo de los parésitos, es que se deben utilizar esquemas de tratamiento con base a
dos 0 mas medicamentos, para lograr la cura clinica, para evitar las recidivas por P.
vivax y P. ovale y paa €eiminar gametocitos. Esta Ultima situacion es
epidemiol 6gicamente muy importante porque asi se evita que personas exitosamente
tratadas con esguizonticidas permanezcan en condicion de reservorios, considerando que
el humano es el Unico reservorio de las especies que provocan malaria en las personas.

El tratamiento con drogas gametocitocidas es uno de los elementos importantes en el

control de la enfermedad®.

Aunque actualmente en Bolivia se tiene registrada principalmente la presencia de P.
vivax y P. falciparum; es probable tener casos importados por las otras especies; P.

malariae fue endémico en el pais hace muchos afios®.
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6.9.3. Esquemas de tratamiento para malaria nor matizados en Bolivia

Tabla 12. Tratamiento dela malaria no complicada por Plasmodium falciparum

MEDICAMENTO DIA1 DIA 2 DIA 3
Mefloguina 12.5mg/Kg 12.5mg/kg
Artesunato 4 mg/Kg 4 mg/Kg 4 mg/Kg
Primaguina 0,75 mg/Kg

Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaMaaria, 2006)%2

Ambos medicamentos son administrados €l primer dia en diferentes dosis. El Ultimo dia
se prescribe ademas primaguina. La terapia combinada de mefloquina més ar tesunato se
puede utilizar en nifios a partir del primer afio de edad y en mujeres con embarazo

mayor a 3 meses. No se debe administrar primaguina a mujeres embarazadas, por |0

tanto en toda mujer en edad fértil se debe indagar si sus ciclos menstruales esta n
normales, s es necesario y posible se debe realizar prueba de embarazo, antes de
administrar |a primaquina®.

En el caso de la mefloquina, por su costo, su vida media larga y su lenta eliminacion

ocurre una persistencia de la droga en concentraciones su bterapéuticas y la consiguiente
posibilidad de resistencia de los parasitos, principamente en zonas de ata transmision.

Por eso es indispensable su administracién en terapia combinada con artesunato .
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Tabla 13. Tratamiento de la infeccion por Plasmodium falciparum no complicada

segln laedad y € peso

GRUPOSDE EDAD

PESO PROMEDIO

(kilos)

MEFLOQUINA 25.

mg/kg/dia 2 dias
(tabletas)

ARTESUNATO 4

mg/kg/dia 3 dias
(tabletas)

M enor de 6 meses

Menos de 5 kilos

No recomendabl e

No recomendable

De7 a 12 meses Deb5a8kilos No recomendable No recomendable
De 13 a 23 meses De9al2kilos Ya 1
De 2 a3 afos De 13 a 16 kilos 1 15
De4 a7 afos De 17 a24 kilos 1Y 15
De 8 a 10 afos De 25 a35kilos 2 2Y>
De 11 a 13 afios De 36 a50 kilos 3 3V
De 14 a 15 afos De 51 a59 kilos 3Y 4
Hasta 66,9 kilos 4 5
De67 a70,9kilos 4 5%
Mayor a 15 afios
De71a789kilos 4 6
De 79 kilos arriba 5 6Y2

Fuente: (Programa Nacional de Lucha Contrala M alaria, 2006)%

Notas. A los nifios menores de un ano, se les debe administrar € esquema de Quinina
mas Clindamicina. La primaquina se agrega también para paci entes mayores de 6 meses,
como dosis tinica (0,75 mg/K g) %.

En e esquema de tratamiento para malaria por P. falciparum no complicada, se esta
haciendo un cambio en la politica nacional de medicamentos, aumentando la dosis total
de meflogquina a 25 mg/kg, administrando 12.5 mg/kg durante dos dias, esto
acogiéndose a las recomendaciones de OMS y para estandarizar con los paises de la
region que asumieron el esquema de |a terapia combinada®.

6.9.3.1. Tratamiento de lamalaria grave por Plasmodium falciparum

Los pacientes infectados por P. falciparum en los que se identifiquen criterios de

gravedad deben recibir tratamiento hospitalario, monitoreo estricto de los criterios de
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gravedad y s fuera necesario se deben referir a un hospital que pueda ofrecer los
servicios de terapiaintensiva®.
El paciente complicado debe manegjarse con:

- Reposo

- Oxigenoterapia

- Perfusion endovenosa

- Sondavesica y control de diuresis

- Control de glicemia, creatinemia y creatinuria, parasitemia, hemoglobina y

hematocrito.

Si e paciente esta conciente es posible obviar algunas de estas medidas, pero se debe
monitorizar estrictamente e estado de conciencia, las manifestaciones clinicas y los
examenes de laboratorio. Excepcionalmente se pueden tener casos severos por otras

especies™.

6.9.3.2. Tratamiento de la malaria no complicada por Plasmodium falciparum en €l
menor deun afioy en € primer trimestre de embarazo

Tabla 14. Terapia combinada: clindamicina + sulfato d e quinina en menoresa

un afioy durante d primer trimestre del embarazo

MEDICAMENTO Dial Dia2 Dia3 Dia4 Dia5 Dia6 Dia7 Dia8 Dia9 DialO

10 10 10 10 10 10 10 10 10 10
Clindamicina dosis mg/kg

10 10 10 10 10 10 10 10 10 10

Quininadosis mg/kg 0 10 10 10 10 10 10 10 10 10

Nota: Clindamicina 10 mg/Kg cada 12 horas durante 7 a 10 dias; Sulfato de Quinina 10 mg/Kg dia
durante 7 a 10 dias y no prescribir primaguina
Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaMaaria, 2006)%2

6.9.3.4. Tratamiento de la malaria por Plasmodium vivax, Plasmodium ovale o

Plasmodium malariae

El tratamiento de eleccidén corresponde a la administracion de cloroquina como

esguizontocida (tratamiento curativo) y de primaguina como gametociday en el caso de
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P. vivax y P. ovale como hipnozoitocida (tratamiento radical). Esto implica la
prevencion de recidivas a partir de los hipnozoitos hepéticos y la eliminacion de

gametocitos evitando asf la condicién de reservorio®.

Tabla 15. Esquema de primeralinea

MEDICAMENTOS Dial Dia2 Dia3 Dia4 Dia5 Dia6 Dia7

Cloroquinadosismg/kg 10 10 5

Primaquinadosismg/kg 0,50 0,50 0,50 0,50 0,50 0,50 0,50

Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaMalaria, 2006)%2

Notas. En & esquema de tratamiento para malaria por P. vivax, se estan haciendo dos
cambios en la politica nacional de medicamentos, el primero incrementando la dosis de
cloroguina & segundo dias de 7,5 mg/Kg a 10 mg/Kg, reduciendo la dosis ddl tercer dia
a 5 mg/Kg. El segundo guste consiste en duplicar la dosis diaria de primaguina y
reduciendo € esquema a 7 dias de tratamiento, para lograr mayor adherencia de los
pacientes y considerando que en los estudios r ealizados no se presentaron reacciones
adversas con la introduccion de este cambio ®,

La Cloroquina se administra por via ora en una sola toma diaria durante 3 dias y la
primaquina se empieza desde e mismo diay se mantiene la medicacion hasta completar

los 7 dias; se recuerda que la primaquina esta contraindicada durante todo el embarazo®.

Tabla 16. Tratamiento radical demalaria por Plasmodium vivax segun la edad

CLOROQUINA 150 MG BASE DURANTE 3 DIAS PRIMAQUINA DURANTE 7

GRUPOS DE EDAD (TABLETAS) DiAS
PRIMERDIA  SEGUNDODIA  TERCERDIA (TABLETASPORDIA)
Menor de 6 meses Ya Ya Ya Contraindicado
De 6 a11 meses Y ) Y 1tabletade 5 mg
De 1 a?2 afios 1 % Y% 1 tabletade 5 mg
De 3 a6 afios 1 1 1 2 tabletasde 5 mg
De7 all afios 2 2 1 3tabletasde 5 mg
De 12 a 14 afios 3 3 1 4 tabletasde 5 mg
De 15 afiosy més 4 4 2 2 tabletasde 15 mg

Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaMalaria, 2006)%2



El dnico esqguema que se utilizaba para € tratamiento de la malaria por P. vivax en
Bolivia era con base a Cloroquina y Primaguina. Sin embargo, ante la probable
resistencia de esta especie a la Cloroquina, hay que considerar como terapia de segunda
linea el tratamiento combinado con Mefloquina més Artesunato .

En & caso de que un paciente ya diagnosticado con malaria por P. vivax retorne a
centro de centro de salud para diagnostico antes de transcurrido un mes de su anterior

visita y se encuentre con resultado positivo en una nueva muestra, debe repetirse €

esquema tradicional para este parasito (Cloroquina y primaquina) pero debe ser
supervisado en las tomas y ademas se le deben practicar controles estrictos los dias 3, 7,

14, 21 y 28 después de haber iniciado tratamiento. Normamente los parasitos deben
desaparecer como maximo al tercer dia, pero s estos no han desaparecido, puede
considerarse como portador de parésitos resistentes a la Cloroquina, por lo que a esta
persona se le debe administrar el esquema de tratamiento de segunda linea en base a
mefloquina, artesunato y primaguina inmediatamente se hayan detectado |os parésitos.
Como es de suponer este tratamiento debe ser supervisado y con seguimiento de
muestras heméticas™.

Tabla 17. Tratamiento radical demalaria por Plasmodium vivax, esquema de

segunda linea

MEDICAMENTO Dial Dia2 Dia3 Dia4 Dia5 Dia6 Dia7 Dia8 Dia9 Dia10

Mefloquinadosis mg/kg 12,5 12,5

Artesunato dosismg/kg 4 4 4

Primaquina dosis mg/kg 0,50 050 050 0,50 0,50 0,50 0,50

Fuente: (Programa Nacional de Lucha ContralaMalaria, 2006)%

Notas. Ambos medicamentos son administrados € primer dia en diferentes dosis. La
primaguina se empieza €l cuarto diay se mantiene la medicacion durante 7 dias. Se debe
pasar a este esgquema solamente s se detectan p arasitos asexuados de la misma especie

en sangre periféricadel paciente durante el seguimiento de la parasitemia por 28 dias ®.
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En general hay mucha variacion en la sensibilidad de los hipnozoitos de P. vivax a la
primaquina, las cepas de la India parecen las mas sensibles y las de Asia, Sudeste y
Oceanialas menos, |as de América tienen una sensibilidad intermedia ®.

La primaguina se administrard a la dosis habitual de 0,50 mg/Kg dia durante 7 dias a

partir del dia siguiente después de la Ultima dosis de artesunato®.

6.10. Medidas de prevencion dela malaria

6.10.1. Lucha antivectorial

La transmision es el “blanco” de la lucha contra el paludismo, por medio de la reduccion
de las actividades de los anopheles asociadas a medidas de proteccion contra las
picaduras. Se recomienda realizar aplicacion de insecticidas en zonas hiper u

hol oendémicas y sobre todo en zonas con amenaza de eclosion epidémica *°.

6.10.2. Lucha quimica

El control de esta enfermedad partio de la lucha contra los insectos, comenzando de sde
la antigliedad con azufre y arsénico. En 1763 se reaizo € primer intento conocido de
lucha quimica con la aspersion de melocotones invadidos por pulgones con jugo de
tabaco; otros productos de origen natural fueron la Rotenona y € Piretro. En 1939 €

quimico Suizo P. Muller descubri6 las propiedades de un insecticida contra polillas de la
ropa €l DDT (Dicloro- Difenil-Tricloroetano). En 1943 se comerciaiz6 este producto
con gran euforia a observar que podia matar a varios insectos, pero en 1947 apar ecieron
los primeros fendmenos de resistencia en los insectos. En 1957, la OMS emprendié

campafias extensivas de lucha quimica con € DDT para la erradicacion de la malaria
sobre la base de 4 etapas sucesivas. preparacion, ataque, consolidacion y mantenimie nto,
habiendo asegurado que € problema sea resuelto. Luego de méas de treinta afios se ha
constatado que aparte de contaminar € medio ambiente con un producto no

biodegradable, habiendo gastado cuantiosas cantidades de dinero en este afan no se
erradico por completo™.

En Bolivia se reportd en 1983, resistencia a DDT del Anopheles trinkae (San mateo
Bajo) y Anopheles pseudopunctipenis (Caiza y Rio Pojo) segin criterio para dosis
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diagnostica (DDT a 4%) de la OMS. Para combatir los insectos adultos se rocio las
casas con DDT desde 1947, ademés de medicar a la poblacion. En Pando y Beni se
empled Diddrin hasta 1959, posteriormente a igual que en todo € pais se rocio DDT
hasta € afio 1994, pese a que este producto fue prohibido en la década del 60 por tener
efecto residual que afecta las plantas alimenticias y los animales. A partir de ese afio se
emplea la Deltametrina (piretroide andlogo sintético del piretro mas activo que actla

répidamente en lainterferencia del impulso nervioso) ™.

6.10.2.1. Mosquiter os impregnados

Los chinos fueron los primeros en utilizar mosquiteros de seda, costumbre que fue

adaptada por |os japoneses hace mas de 1000 afios. Los mosquiteros impregnados con

DDT (actian como barrera quimica que palia en parte las deficiencias de la barr era
fisica) fueron utilizados por primera vez en la segunda guerra mundial por e gército

Ruso, Aleman y Americano. Los mosguiteros de fibras sintéticas (Nylon) presentan una

mayor mortalidad de mosquitos a dosis idénticas de impregnacion frente a los

mosquiteros de algodén. En los dos casos la eficacia es de 6 meses sin lavar. La eficacia

de este método es buena a disminuir los indices esporozoiticos y reduce la transmisién

el momento que la persona esta en reposo. Este método es considerado en la hora a ctual
como & mejor método de prevencion del paludismo. La desventaja en Bolivia 'y en

todos los paises, es que son elementos caros de obtener por la poblacion de las zonas

tropicales; tienen algun rechazo por personas principamente de origen altiplanico g ue
refieren claustrofobia o calor y finalmente que son lavados cada 15 o maximo 30 dias

con lo que anula el efecto del insecticida’®.

La Organizacion no Gubernamental Population Service International, realizd en 1999 un

Proyecto de “Mercadeo Social de Materiales Tratados con Insecticida en Bolivia”,

introduciendo mosqguiteros impregnados en los municipios de Riberaata y

Guayaramerin, para desarrollar un sistema sostenible, acompafiada de una campaiia

intensa de |EC (Informacién, Educacién y Comunicacion) .
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6.10.3. Mangjo del Medio

Comprende la planificacion, organizacidn, ejecucion y vigilancia de actividades

destinadas a modificar o alterar factores ambientales, con e propésito de prevenir o

reducir a minimo la propagacion de vectores 'y reducir el contact o entre seres humanos,

vectores y agentes patdgenos. Se clasifican en tres grupos °:

Modificacion ambiental: que es la transformacion fisica, permanente o
duradera de la tierra, el agua o la vegetacion, a fin de prevenir, eiminar o
reducir los habitats de vectores, sin causar efectos adversos a medio
ambiente humano (drengje subterraneo, relleno y excavacion) *°.
Manipulacién ambiental : es toda actividad periodica planificada con €l fin de
crear condiciones temporarias desfavorables para la reproduccion de vectores
en su habitat (Mangjo del agua, fluctuaciones de nivel, represas y flujo
repentino, control de vegetacion) ™.

Modificaciones 0 manipulacion de la vivienda y del comportamiento
humano: es una forma de ordenamiento del medio, que tiene por objeto el
reducir e contacto entre e ser humano, € vector y e agente patégeno
(restriccion del uso de la tierra, proteccion de viviendas y personas, mejoras

sanitarias domiciliarias) ™.
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7. DISENO DE LA INVESTIGACION

7.1. Tipo de Estudio

El presente estudio fue de tipo descriptivo y de corte transversal. Se determind la
prevalencia del paludismo en la mujer embarazada al momento del parto en los

hospitales seleccionados. Se conformaron dos grupos de mujeres. uno con malaria al

momento del parto y otro sin malaria. Para estudiar los efectos de ciertos factores de
riesgo, siendo € estudio de tipo corte transversal, se determind la razon de prevaencias
de dichos factores entre ambos grupos.

Estudios de corte transversal: Este tipo de estudio denominado también de
prevalencia, estudia simultaneamente la exposicion y la enfermedad en una poblacion

bien definida en un momento determinado. Esta medicion simultanea no permite

conocer la secuencia temporal de los acontecimientos y no es por tanto posible

determinar si la exposicion precedié ala enfermedad o viceversa®.

Figura 11. Disefio de estudio de corte transversal

Laredlizacion de este tipo de estudio requiere definir claramente:
a. Lapoblacion de referencia sobre la que se desea extrapolar |os resultados.
b. La poblacion susceptible a ser incluida en la muestra, delimitando claramente los
gue pueden ser incluidos en dicho estudio.
Laseleccion y definicion de variables por |as que se va a caracterizar €l proceso.
d. Lasescalasdemedidaa utilizar.
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e. Ladefinicion de"caso"
Los estudios de corte transversa se utilizan fundamentalmente para conocer la
prevalencia de una enfermedad o de un factor de riesgo.
Esta informacion es de gran utilidad para valorar € estado de salud d e una comunidad y
determinar sus necesidades. Asi mismo, sirven como todos los estudios descriptivos

paraformular hipétesis etiol 6gicas™ .

7.2. Medidas de frecuencia de la enfer medad

La medida méas elemental de frecuencia de una enfermedad, o de cualqu ier otro evento
en general, es e numero de personas que la padecen o o presentan (por ejemplo, en este
caso e numero de mujeres embarazadas con infeccion paudica placentaria). Sin

embargo, dicha medida por si sola carece de utilidad para determinar la importancia de
un problema de salud determinado, pues debe referirse siempre a tamafio de la
poblacién de donde provienen los casos y a periodo de tiempo en el cual estos fueron

identificados. Para este propdsito, en epidemiologia suele trabajarse con dif erentes tipos
de fracciones que permiten cuantificar correctamente el impacto de una determinada
enfermedad™ .

7.3. Andlisis estadistico

Para € andlisis estadistico, se utilizd € programa estadistico STATA, version 8,0
estandard.

En base a los datos obtenidos de la hoja CLAP (Centro Latino Americano de
Perinatologia) (Modelo en anexo la y 1b), se rediz6 € andisis de promedios,
desviacion estandar y proporciones.

El andlisis de promedios tanto de variables continuas y discretas se realiz6 mediante | a
prueba no paramétrica de Mann Whitney.
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Figura 12. Andlisis estadistico e interpretacion de resultados

Para intentar encontrar relacién o asociacion entre variables, se realizd la comparacion
de proporciones, para ello se utilizé la prueba de Chi? o el Test exacto de Fisher para
los casos en los que se observo valores esperados inferiores a 5. También se reaizo la
medicién de la razén de prevalencia, la que se obtiene calculando € cociente entre la

prevalencia encontrada en € grupo expuesto ala infeccion paludica (eventual factor) en

relacion con la prevalencia de grupos no expuestos o con diferente nivel de exposicion.

El efecto de ciertos factores de riesgo podria variar de un departamento a otro, por o

gue seredizo € andlisis estratificado para cada departamento (Tarijay Santa Cruz).

prevalenci a del grupo expuesto
prevalenci a del grupo no expuesto

RP =

Para evaluar si los resultados obtenidos son estadistic amente significativos se observo la
probabilidad “p” y el intervalo de confianza de la medida de asociacion (razon de
prevalencias).

Si el valor“p” es superior a 0,05, no es una comparacion estadisticamente significativa
Siel valor “p” es inferior a 0,05, la comparacion es estadisticamente significativa.

7.4. Poblacion y lugar

El &reade estudio fue conformado por hospitales y centros de salud seleccionados de los
municipios de El Torno, Yapacani, San Carlos, La Guardia, Buena Vista, del
departamento de Santa Cruz; y los hospitales de los municipios de Villa Montes,
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Bermegjo y Yacuiba del departamento de Tarija. Se tomd como universo todas las
mujeres embarazadas y recién nacidos de estos hospitales y centros de salud durante los
4 meses de estudio (Marzo — Junio de 2005).

7.4.1. Areadeestudio

El presente trabgjo fue realizado en algunos centros de salud y hos pitales de los
departamentos de Santa Cruz y Tarija(Tablas 18 y 19).

Tabla 18. Hospitalesy centros de salud de Santa Cruz

CENTRO DE SALUD'/HOSPITAL ™ MUNICIPIO

Y apacani** Y apacani

LaGuardia* y El Carmén* LaGuardia

El Torno** El Torno

Buena Vista* BuenaVista

San Carlos** y Santa Fé* San Carlos
** = Hospital

* = Centro de salud

Tabla 19. Hospitales seleccionados de Tarija

HOSPITAL MUNICIPIO
VillaMontes VillaMontes
Y acuiba Y acuiba
Bermeo Bermegjo
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L as caracteristicas basicas de estos municipios figuran en latabla 20.

Tabla 20. Caracteristicas basicas delos M unicipios seleccionados

N° Mujeres indice
Coberturade N° Partos o
L N° en Parasitario
Municipio ) Partos anualesen
Habitantes(*) edad o o anual
. Ingtitucionales(*)  Servicio(**) 0
Fertil(*) (100)(***)

La Guardia (Santa

39552 9463 81.8% 351 1.56
Cruz)
El Torno (Santa Cruz) 37961 8475 74.1% 573 12.16
Y apacani (Santa Cruz) 31538 6771 69.7% 655 0.03
San Carlos (Santa

25633 5175 71.6% 629 0.07
Cruz)
Buena Vista (Santa

13273 2569 67.1% 107 39.86
Cruz)
VillaMontes (Tarija) 23765 5521 76.1% 573 17.30
Yacuiba (Tarija) 83518 21479 78.9% 1107 18.56
Bermgjo (Tarija) 33310 8399 77.3% 553 21.64

Fuente: (*) Censo Nacional de Poblacidn 2001; (**) SNIS 2004; (***) PNCVM 2003

7.4.1.1. Tarija

El departamento de Tarija ubicado a sur de Bolivia, limita al norte con el departamento
de Chuquisaca, a sur con la republica de la Argentina, al este con la republica del

Paraguay y a oeste con los departamentos de Chuquisaca y Potosi (Mapa politico
departamental en anexo 2). Geogréficamente se encuentra entre los paralelos 20°50 y
22°50 de latitud sur y los meridianos 62°15 y 65°20 de longitud oeste. Tiene una
extension territorial de 37623 Km? que representa el 3,4% del territorio nacional.
Politicamente esta organizada en 6 provincias y administrativamente cuenta con una
prefectura y 11 gobiernos municipales. De acuerdo al censo poblaciona realizado en
2001, la poblacion de Tarija acanzd a 382441 habitantes. El departamento se divide en
tres provincias fisiogréficas: la Cordillera Oriental, e Subandino y la Llanura Chaco -
Beniano que comprende el 37% del territorio departamental .
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7.4.1.1.1. VillaMontes

Tercera seccion de la provincia Gran Chaco del departamento de Tarija limita a norte
con e departamento de Chuquisaca, a sur con e municipio Yacuibay con la Republica
Argentina, a este con la Republica del Paraguay y a oeste con la provincia O'Connor

(mapa del municipio en anexo 3). Tiene vinculacion hacia la ciudad de Yacuibay la
Republica Argentina a través de una carretera asfaltada, mientras que hacia el norte se
encuentra conectada con las ciudades de Camiri y Santa Cruz, también con carreteras
asfaltadas y tramos de camino ripiado; hacia el este se encuentra vinculada con la ciudad
de Tarija mediante camino ripiado de buena accesibilidad .

Topogréaficamente, € municipio de Villa Montes tiene tres zonas: pie de monte, formada
por estribaciones subandinas; zona de transi cion, con una topografia ondulada hasta
plana; y zona de la llanura chaguefia, plana con peguefias ondulaciones. Su clima es
semidrido térrido, mesotermal, con una temperatura media anua de 23.5°C.

Hidrogréficamente, se encuentra en la subcuenca del rio Pil comayo, € que atraviesa la
region de noreste a sureste™.

El Municipio tiene una poblacion de 23765 habitantes segin € censo 2001 y 5521
mujeres en edad fértil, los idiomas predominantes son el castellano y e guarani .

La principal actividad econdmica del Municipio es la produccion hidrocarburifera. La
agricultura es el segundo rubro productivo, con cultivos de maiz, soya, tomate y papa.

Ademés, se cultiva citricos como naranja, mandarinay pomelo .

7.4.1.1.2. Yacuiba

Primera seccion municipal de la provincia Gran Chaco del departamento de Tarija,
limita al este, norte y oeste con e municipio de VillaMontes, a oeste con Carapari y al
sur con la Republica Argentina. Se accede a la ciudad de Yacuiba por via terrestre
(camino vehicular ripiado con una parte asfaltada) y cuenta con un aeropuerto de
mediana capacidad (mapa del municipio en anexo 4). La mayor parte del territorio es
llano chaquefio; en su parte occidental presenta un clima templado mesotermal, con
veranos muy calurosos; y en la parte orienta un clima semiérido, con temperaturas que
oscilan entre los 43°C y los -7°C. Los principales recursos hidricos del Municipio son
los rios Pilcomayo, Palos Blancos, Isiri, Caipipendi, Huacaya, lguiraro, Camatindi,

64



Machareti, Los Monos, Aguaray, Los Suris y Suchal. La mayoria de la poblacion habla
el castellano; habitan la zona varios pueblos originarios, como los weenhayek, tobas y
guaranies™.

El Municipio tiene una poblacién de 83518 habitantes segin e censo 2001 y 21479
mujeres en edad fértil *°.

Las principales actividades econdmicas que se desarrollan en € municipio de Y acuiba
son la comercia y la de servicios; en tanto que en €l area rura son importantes los
rubros agricolay pecuario, la explotacién forestal y, en menor proporcion, la artesaniay
la pesca. La region cuenta con recursos forestales e hidrocarburiferos, ademas de la

importante riqueza faunisticay de vida silvestre de mamiferos, aves y peces®.

7.4.1.1.3. Bermegjo

Segunda seccién de la provincia Arce, esta situada en € extremo sur de Bolivia, en la
frontera con la Republica Argentina (mapa del municipio en anexo 5). Se comunica con
la ciudad de Tarija a través de la carretera asfaltada Panamericana, a una distancia de

208 kms. Bermejo tiene un pequefio aeropuerto y un puerto fluvial so bre € rio Bermegjo,
cercano alas localidades de Aguas Blancas y Oran de la Republica Argentina. Presenta

una topografia muy irregular, con atitudes que oscilan entre los 340 y 550 msnm. Su

clima es templado, con una temperatura media anual de 22°C, con m &ximas de hasta
40°C. Sus principales recursos hidricos son €l rio Bermgjo y €l rio Grande de Tarija, que

corren de norte a sur, los que definen los limites entre Boliviay Argentina. Laregion de

Bermejo es rica en hidrocarburos, con produccion de petréle o y gas natural *°.

El Municipio tiene una poblacion de 33310 habitantes segun el censo 2001 y 8399
muijeres en edad fértil °.

Las principales actividades econdmicas son la hidrocarburifera con varios pozos

petroliferos en Campo Bermejo, Campo Toro, Campo Barredero y Pozo X-44. La
actividad agricola se desarrolla con cultivos de cafia de azUcar, citricos (naranja,

mandarina, limén, pomelo) y frutas tropicales (papaya, banana, mango) .

Es también importante la pesca de especies como & dorado, sabalo, boga, su rubi, pacq,

bagre y otros, destinados a consumo domeéstico y ala venta en los mercados locales.
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No menos importantes son la artesania, la microempresa y el sector del comercio

informal urbano®.

7.4.1.2. Santa Cruz

El Departamento de Santa Cruz es el mas extenso del pais con una superficie de 370.621
km? (33,74% dél territorio nacional) y 2.433.602 habitantes. Situado en la zona oriental,

limita a norte con € departamento del Beni y la Republica de Brasil, a sur con €
departamento de Chuquisaca y la Republica de Paraguay, a este con la Republica de
Brasil y a oeste con los departamentos de Cochabamba y Chuquisaca (Mapa politico
departamental en anexo 6). Posee una elevada tasa de crecimiento econémico anual,

representada principa mente por la produccion agropecuariay forestal, es ademas una de
las zonas mas importantes de produccion hidrocarburifera. Su capital es la ciudad de

Santa Cruz de la Sierra. Esta situado en la zona Este del pais, se hallacomprendido entre
los 57° 30" y los 64° 40" de Longitud Oeste del meridiano de Greenwich y entre los 13°
40"y 20° 20" de Latitud Sur™.

Tiene una altura promedio de 400 msnm y una composicion orogréfica que delimita tres

zonas: la Fgja Subandina en su parte occidental, con una superficie de 29.301 km?, que
representa las Ultimas estribaciones de la Cordillera de los Andes y constituye un
complgjo de montafias, serranias, colinas, valles y terrazas, con una temperatura
promedio anual gque varia entre los 16°C y los 22°C; la Llanura Chaco Beniana, con un
extension de 152.910 kmz, la misma que tiene una topografia casi plana o ligeramente

ondulada y una temperatura promedio anual de 24°C; y e Escudo Cristalino Chiquitano

o Precambrico, con una superficie de 188.410 km?, caracterizado por un relieve
topogréfico ondulado, depresiones casi planas de extensiones considerables y una
temperatura media anual de 25° C*.

7.4.1.2.1. Yapacani

Esta localizado al noroeste del departamento de Santa Cruz, es la tercera seccion
municipal delaprovincialchilo. Limitaal norte con la provincia Guarayos, a sur con la
provincia Andrés Ibafiez y al oeste con € departamento de Cochabamba, y a este con
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los municipios San Carlos y Buena Vista de la provincia Ichilo (mapa del municipio en
anexo 7)%.

El municipio se encuentra a 120 kms de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra, sobre la
carretera asfaltada que vincula a esa ciudad con Cochabamba. El clima del municipio es
humedo con una temperatura media anual de 24°C. Sus principales rios son € Ichilo,
Y apacani y Mamoré®.

El municipio tiene una poblacion de 31538 de habitantes segin € censo 2001y 6771
mujeres en edad fértil. La economia familiar est4 basada en la agricultura. Los cultivos

més comunes son €l arroz, soya, maiz, yuca, frejol, pl &ano y pifia™.

74122 LaGuardia

Es la tercera seccion municipal de la provincia Andrés Ibafiez. Limita a noreste con

Santa Cruz de La Sierra, a sur y oeste con € municipio de Cabezas y a oeste con

Samaipata y EI Torno, Ocupa un territorio pequefio de 614 km2 aproximadamente.
Fisiograficamente estd conformado por una planicie casi horizontal, con altitudes que
varian desde 420 a 340 msnm. (mapa del municipio en anexo 8) .

La Guardia estd comunicada con la ciudad de Santa Cruz por una amplia carrete ra
asfaltada. Por su proximidad a la ciudad, esta dentro su area de influencia, con

industrias, centros recreativos y nuevas urbanizaciones .

El Municipio tiene una poblacion de 39552 habitantes segin el censo 2001 y 9463
muijeres en edad fértil °.

La principa actividad productiva de La Guardia es la agropecuaria con cultivos de
citricos, cafa de azlcar, papaya, palta, mango y pifia. EIl municipio cuenta con una
abundante produccion de frutas de estacion durante casi todo € afio, 1o que la ha
convertido en un mercado natural para los habitantes de Santa Cruz de la Sierra
También tiene una creciente actividad pecuaria, con criaderos de cerdos y aves de corral
que tienen una demanda en los mercados de la capital. Su mercado es un punto de

encuentro de productores agropecuarios de |os municipios vecinos®.
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74.1.23.El Torno

Es la cuarta seccién municipal de la provincia Andrés Ibafiez. Esta ubicado a una
distancia de 32 kms de la ciudad de Santa Cruz de la Sierra, sobre la antigua carretera
asfaltada a Cochabamba. Limita a noroeste con la provincia Ichilo, al noreste con €l

municipio Ayacucho, a sureste con La Guardia y al oeste con la provincia Florida
(mapa del municipio en anexo 9). Su clima es templado a cdlido, con una temperatura
media anual de 23°C. Su fisiografia esta formada por colinas cubiertas de vegetacion
tropical ™.

Los principales rios del municipio son € Pirai, Surutl, El Salao, Las Botellas, El Tigre,

Alto Espegos, Ledn, El Yeso, La Lira, El Cafetal y La Elvira La poblacién del

municipio es de origen quechua y aymara, siendo éstos los idiomas predominantes;

también se habla el castellano y en minima proporcién el guarani .

El Municipio tiene una poblacion de cerca de 37961 habitantes segun el censo 2001 y
8475 muijeres en edad fértil .

La buena capacidad de uso de la tierra, recursos hidricos y condiciones climaticas,

favorecen la produccion agricola, pecuaria y piscicola diversificada. Existe ademas, una
produccién hortifruticola de facil comercializacion debido ala cercania con laci udad de
Santa Cruz dela Sierra®.

7.4.1.2.4. BuenaVista

Es la primera seccion municipal de la provincia Ichilo. Esta situada en el extremo
noroeste del departamento de Santa Cruz. Limita al oeste con € municipio de San
Carlos, al sur con las provincias Andrés Ibafiez y Florida, a norte con la provincia Sara
(mapa del municipio en anexo 10). La via de acceso a municipio es la carretera que
vincula a la ciudad de Santa Cruz de la Sierra con Cochabamba. Su topografia presenta
un relieve de colinas, &reas con montafias y serranias. Presenta un clima subtropical con
una temperatura media anual de 23°C. Los principales rios del Municipio son € Surutd,
Se-mayo, Palometillas, Palacios, Colorado Chico e Isimam .

El idioma més hablado es € castellano, seguido del quechuay en menor proporcion e
aymaray guarani®.

El Municipio tiene una poblacion de 13273 habitantes segin e censo 2001 y 2569
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mujeres en edad fértil *°.

La poblacion se dedica a la actividad agricolay a la cria de ganado bovino; también ha
incursionado en el &rea avicolay porcina para diversificar la produccion .

La poblacion también trabaja en forma asalariada en las empresas madereras que tienen
concesiones en e lugar. Asimismo, parte de los pobladores son contratados de forma

asalariada por empresas hidrocarburiferas, ingenios arroceros y peladoras de arroz .

7.4.1.2.5. San Carlos

Es la segunda seccion municipa de la provincia Ichilo. Limita a norte y este con el
municipio Sara, a sur con Buena Vistay a oeste con Y apacani. El acceso a Mu nicipio
se hace por la carretera asfaltada que une Santa Cruz con Cochabamba. Sus principales
rios son € Pirai, Surutl, Palacios y Yapacani (mapa del municipio en anexo 11). El
clima es hiimedo subtropical con una temperatura promedio anual de 24°C *°.

La mayoria de la poblacién practica una agricultura a secano ( Tierra de labor que no
tiene riego, y solo setiene el agua de lluvia); en algunas comunidades se utiliza €l riego.
Los principales cultivos son € arroz en sus diversas variedades, maiz, soya, yuca Yy
frgol. La fruticultura permite la produccién de sandia, platano, citricos, mango, papaya,
maracuyd y pifia. La cria de ganado de doble propésito, carne y leche, es generalizada %.
El Municipio tiene una poblacion de 25633 habitantes segun e censo 2001 y 5175
muijeres en edad fértil *°.

La nueva carretera Santa Cruz - Cochabamba que atravieza el Municipio ha generado un

creciente flujo comercial y agroindustrial .

7.5. Intervencién

7.5.1. Procedimientos

Se cont6 con cinco centros hospitalarios en el departamento de Santa cruz y tres centros
hospitalarios en Tarija. Se capacitd previamente a personal de los hospitales
seleccionados para la recoleccion de los datos, |a realizacion de la toma de muestra y €l
proceso de coloracion de las laminas.

Se incluyeron todos los partos (nacimientos vivos y muertos) realizados en los ocho
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centros de salud y hospitales durante los meses de Marzo a Junio de 2005. Se tomé una
copia de la hoja perinatal base de cada madre, para procesar ulteriormente esta
informacion.

Se instruy6 a persona de cada hospital brindar una atencién particular a momento de
registrar en la hoja perinatal e nombre y la direccion de la madre, su edad, sus
antecedentes obstétricos y los datos del recién nacido (sexo y peso al nacer).

En el momento del parto, se recolect6 la placenta. Del lado materno de esta se tomo un
pequefio trozo afin de realizar improntas placentarias parala blusgueda de Plasmodium.

En cuanto al recién nacido, se registraron en la hoja perinatal como siempre, datos como
latalla, peso, edad gestacional por examen fisico, APGAR (al primer y quinto minuto de
vida), sexo y malformacion congénita.

L os técnicos de laboratorio de cada hospital recibieron las muestras recolectadas por las
enfermeras. Las laminas colectadas (improntas placentarias) fueron coloreadas con
Giemsa (Sigma Aldrich Chemie 0,4% p/v) en el laboratorio del hospital. Finalmente
estas fueron enviadas al |aboratorio de Parasitologiadel INLASA/IRD en LaPaz para su

|ectura.
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En lafigura 13 se observan los pasos realizados por |os participantes del estudio parala

obtencion, proceso de muestras y datos.

Consultaen € Mujer
Hospital < embarazada
Inscripcion a SUMI Entrega del Consultas
(registro de datos y CanetdeSalud | prenatalesy
antecedentesen la de lamadre Plan registro de datos
hoja CLAP) Bolivia en hojaCLAP
ErrbHncion Tomade Parto y registro
con | muestra ; del mismo en €l
Giemsa | (improntade | carnet y hoja
placenta) CLAP
Lecturade Placas .
en INLASA ORI Andisise
- resultados y : !
(Instituto > introduccién de ILCTIEE EIed
Nacional de | CEae de resultados
L aboratorios en - .
Salud) estandar version 8

Figura 13. Flujograma de actividades realizadas para obtencion de muestrasy result ados
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7.5.2. M étodos de diagndstico utilizados

Para € diagnostico de la infeccion por Plasmodium sp a momento del parto, se

realizaron improntas de placenta.

7.5.2.1. Impronta de placenta

Es un método parasitolégico directo, utilizado para e diagnostico de infeccion

placentaria por Plasmodium sp (Figura 14). Para su redlizacion se procedio de la

siguiente manera:

Se identificd el portaobjetos (codigo).

Se ubico en la cara materna de la placenta (las vellosidades) y se realizé un corte
de una pequefia porcion.

Se puso la porcidn pequefia por fraccion de un segundo en papel absorbente
Ccuatro a cinco veces, paraeliminar el exceso de sangre.

Se aplico esta pequefia porcion, realizando marcas en seis lugares diferentes de

laldminay dejar secar atemperatura ambiente.

Figura 14. Impronta de placenta

Tincién:

Se redizé laticion con colorante de Giemsa (dilucion 1/10) por 30 segundos a
un minuto.

Se agrego6 agua tamponada durante 3 minutos.

Serediz6 el lavado del portaobjeto con abundante agua.

Se dej6 secar atemperatura ambiente.
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L ectura de improntas:
- Seredizo lalectura de las improntas en el microscopio con aceite de inmersion
(Figura 15).
- Lalecturaselarealiz6 por improntas (6 en cada portaobjeto).

- El reporte de resultados se realiz6 de acuerdo al nimero de parésitos encontrados

y en €l estadio evolutivo en € que se encontro.

Figura 15. Busgueda del Plasmodium sp. en improntas placentarias

Figura 166. Impronta placentéria. Plasmodium. falciparum observado en microscopio (100 X)

Maubert, 2000*
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7.6. Tamano de muestra

La recoleccion fue redlizada en los hospitales y centros de salud de Y apacani, San
Carlos, Buena Vista, El Torno y La Guardia del departamento de Sant a Cruz y en los
hospitales de Villa Montes, Yacuiba y Bermego del departamento de Tarija (Bolivia)
durante 4 meses (Marzo a Junio) dd afio 2005. En este periodo se incluyeron a 1081

muj eres embarazadas que cumplieron con los criterios de inclusion.

7.7. Consider aciones éticas

Por realizar solo improntas de placenta sin componente traumatico para la madre ni
consecuencias terapéuticas, no se pidio consentimiento firmado. La informacién
recabada de la hoja perinatal base del CLAP (Centro Latino Americano de
Perinatol ogia) fue tratada y analizada en forma confidencial. La lectura de laminas fue
realizada después de la toma de muestra y coloracion de las |aminas, siendo postergada
hasta la recoleccion de todas las muestras y datos, durante el tiempo que compren dio €
estudio. No hubo dosificacién de tratamiento ya que el hallazgo del  Plasmodium vivax

en placenta no significa que la madre este cursando por una infeccién aguda.

7.8. Criteriosdeinclusion
Fueron incluidas las mujeres embarazadas que presentaron el carnet de “salud de la

madre” y que dieron a luz en los centros hospitalarios seleccionados, durante el periodo
de estudio (Marzo — Junio de 2005). Se incluyeron también los recién nacidos de las

madres que cumplieron con estos criterios.

7.9. Criterios de exclusion

Se excluyeron alas mujeres que tuvieron parto en hospitales o domicilio, cuya impronta
de placenta no pudo ser readlizada. Fueron excluidos también del estudio los recién

nacidos de estas madres.
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7.10. Definicién de casos de infeccidn palidi ca placentaria
Se consideré como positiva para paludismo a toda mujer embarazada que presentd

examen parasitol 6gico positivo (impronta placentaria), al momento del nacimiento.

7.11. Operacionalizacion de variables
La definicion operacional de los indicadores utilizados para €l estudio se observan en la

tabla21.
Tabla 21. Definicion operacional delosindicadoresdel estudio
Variable Definicion operacional Tipo Escala ! nstrume_n,to
de medicion
Mujeres con infecci 6n paltdica

Prevalencia placentaria/ : . Impronta

Materna total de mujeres del Frevaieiigyy, | Porcenigje placentaria
Estudio

Raz6n de ragroilce enf_e(mos Razdn de Impronta

. expuestos/proporcion de . - ;
prevalencias prevalencias placentaria

enfermos no expuestos
Tabla 22. Variables tomados en cuenta como factor deriesgo
Variable Definicion operacional Tipo Escala '”S”“'”f.‘e.”,to de
medicion
Mes 4 meses del estydlo Nominal Mes Cuadgrno de
(Marzo - Junio) registro

Edad dela ~ Cuantitativa ~ Encuesta
madre Afios deflelietig continua Afos hoja CLAP

Antecedentes o ! ] . Encuesta
obstétricos N° de gestas y partos previos Discreta NUmero hoja CLAP

Numero de . L C Si Encuesta

controles Ninguno/1 6 més Dicotomica .
No hoja CLAP
prenatales

CLAP = Centro Latino Americano de Perinatologia
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Tabla 23. Variables como consecuencia para la mujer embar azada

Instrumento de

Variable Definicion operacional Tipo Escala medicion
Abortos . . C ' Encuesta hoja
previos Ninguno/1 6 més Dicotomica Si/No CLAP
Antecedentes .
de parto por Cesérea Dicotomica Si/No Encuestahoja
. CLAP
cesérea
Anemia ey . Encuesta hoja
Materna Hb < 11g/dL Dicotomica Si/No CLAP
Antecedentes
de hijos Ausencia de signos vitales al . g - ! Encuesta hoja
. 2ok Dicotémica Si/No
nacidos nacimiento CLAP
muertos
Tipo de parto . . . ! Encuesta hoja
actual Vaginal/cesarea Dicotomica Si/No CLAP
CLAP = Centro Latino Americano de Perinatologia
Tabla 24. Variables como consecuencia para €l recién nacido
Variable Definicion operacional Tipo Escala ! nstrun_wento de
medicion
Prematuridad < 37 semanas de gestacion Dicotomica Si/No Edad gestacional
por Capurro
Muerte Ausencia de signos vitales en Evaluacion
. ) el feto después de las 20 Dicotémica Si/No gy
intrauterina - IR clinica
semanas de gestacion in Utero
Bajopesod < 2500 gramos Dicotomica Si/No Ba_lgn_za
nacer pediatrica
Taladd Tallimetro
L . Estaturadel recién nacido Cuantitativa  Centimetros  pedidtrico/cinta
recién nacido e
métrica
Perimetro Diametro de la circunferencia
cefdlico del Cuantitativa  Centimetros Cinta métrica
i : craneal
recién nacido
APGAR Valoracion de lavitalidad del . ! Evaluacion
. g, . Dicotomica Si/No o
(1er. Minuto) recién nacido < 7 puntos clinica
APGAR Valoracion de lavitalidad del - ! Evaluacion
. g, ) Dicotomica Si/No o
(5to. Minuto) recién nacido < 7 puntos clinica
Reanimacion Evaluacion
del recién Recibi6 asistencia médica Dicotémica Si/No gy
: clinica
nacido
- Presencia de algin grado de o
M alforrpa_\m ON " malformacién congénitaenel  Dicotomica Si/No E"a',”?‘C' on
congénita clinica

recién nacido
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7.11.1. Dicotomizacion de variables

De acuerdo a referencias bibliogréficas se clasificaron algunas variables de estudio, esta

clasificacion se larealizé tanto en la mujer embarazada como en el recién nacido.

7.11.2. Clasificaciéon de variables en la mujer embarazada

La variable edad materna se clasificd de acuerdo a la edad promedio de la poblacién
total en dos grupos: e primero conformado por todas aquellas mujeres menores a 24
anosy el segundo por aquellas mujeres mayores o iguales a 24 afos (Tabla 25).

La anemia en una mujer embarazada se define como una concentracion de la
hemoglobina (Hb) en sangre menor a 11g/dL ** (Tabla 25).

Cabe sefidar que la medicion de la tasa de hemoglobina no ha sido evaluada de manera
acorde, esta fue calculada mediante e hematocrito y no fue realizada en todas las
madres. Por lo tanto podrian existir diferentes tipos de sesgo como clasificacion y

seleccion.

Tabla 25. Clasificacion de variables mater nas

Variable Clasificacion

Menores a 24 afios

Edad de la madre

Mayores 0 iguales a 24 afios

Con anemia (Hb < 11g/dL)
Hemogl obina materna

Sin anemia (Hb > 11g/dL)

7.11.3. Clasificaciéon devariablesen el recién nacido

Antes de realizar la clasificacion de variables del recién nacido se excluyo alos recién
nacidos gemelos. Porque € riesgo mas inmediato asociado a los partos multiples es €
parto pretermino, que da lugar a nacimiento de bebes prematuros. Un embarazo tipico
de un solo bebe dura unas 40 semanas, mientras que un embarazo de gemelos suele

durar entre 35y 37. Casi lamitad de todos los gemelos nacen prematuramente (antes de
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las 37 semanas de gestacion) y e riesgo de prematuridad aumenta en los partos
multiples de orden superior, ademas de provocar bajo peso a nacer y problemas fisicos
y de desarrollo en los nifios®%.

Por este hecho, solo se realiz6 e andlisis en recién nacidos Unicos, para evitar cualquier

tipo de sesgos en este estudio.

La Organizacion Mundia de la Salud define como prematuros a |os neonatos Vvivos
antes de las 37 semanas de gestacion a partir del primer dia del Ultimo periodo
menstrua *°. La clasificacion de laedad gestacional se presenta en latabla 26.

El principal efecto del paludismo en la mujer embarazada sobre € recién nacido es el

bajo peso (< 2500 gramos) a nacer®. La clasificacion de peso a nacimiento se muestra
en la tabla 26. En este punto cabe precisar que la medicion del peso a nacer no fue
realizada con una balanza adecuada (de precision), tampoco se realizo la respectiva
capacitacion del personal, por lo tanto podrian existir sesgos de clasificac ion (error de
medicion).

La megjor forma de medir la estatura (talla) del recién nacido cosiste en € empleo de un

estadiometro, ya que la medicién con cintas métricas son poco precisas *°. Para la
clasificacion de talla se tomé en cuenta € percentilo méas bajo a una edad gestacional
promedio (38 semanas), el cual fue de 44 centimetros ® (Tabla 26).

La medicidn exacta del perimetro cefaico se larealiza con una cinta métrica que no sea
eléstica, la cinta se coloca sobre la mitad de la frente y se extiende si guiendo €l
perimetro de la cabeza, rodeando la parte mas sobresaliente del occipucio, midiendo asi

el didmetro craneal méximo®. La clasificacién del perimetro cefdlico se la realizé de
acuerdo al percentil méas bajo a una edad gestaciona promedio (38 semanas), € cual fue
de 31 centimetros® (Tabla 26).

El indice de APGAR es un método practico para valorar de manera sistemética a los

recién nacidos inmediatamente después del parto y permite identificar a los que

necesitan reanimacion por acidosis hipdxica. Un indice bajo no significa necesariamente
gue exista una acidosis-hipoxica fetal ya que también puede disminuir por efectos de
otros factores. Un puntge de 7 o menos sugiere que € bebé pudiese haber

experimentado dificultades durante €l trabajo de part 0 0 en & nacimiento mismo, lo que

pudiera haber causado hipoxia, aungue esto no es siempre cierto, ya que hay recién
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nacidos que tardan en reaccionar de manera normal. De ahi que sea importante la
valoracion a los cinco minutos®™. La clasificacion del indice APGAR se presenta en la
tabla 26.

Tabla 26. Clasificacion de variables del recién nacido

Variable Clasificacion

Menores a 37 semanas (prematuros)

Edad gestacional
Mayores o iguales a 37 semanas (no
prematuros)
Menor a 2500 gramos (bajo peso)
Peso al nacer

Superior o igual a 2500 gramos (peso normal)

Inferior a 44 centimetros (tallafueradelo

normal)
Tallaal nacimiento

Superior o igual a44 centimetros (talla normal)

Inferior a 31 centimetros (peri metro cefalico

fuera de lo normal)
Perimetro cefélico

Superior o igual a 31 centimetros (perimetro
cefélico normal)

Inferior a7 puntos (APGAR fuerade lo

Puntsje APGAR d normal)
primer y quinto minuto

Superior o igua a7 puntos (APGAR normal)
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8 ANALISISE INTERPRETACION DE RESULTADOS

8.1. Descripcion dela poblacion

Se realizo la descripcion de la poblacion de las mujeres embarazadas y de sus recién

nacidos.

8.1.1. Caracteristicas de las mujeres embarazadas

Se consideraron dentro de estas, la distribucion de la poblacion por municipios, edad de

la madre, hemoglobina materna 'y antecedentes gineco -obstétricos.

8.1.1.1. Distribucién de mujeres embarazadas por municipios

Se incluyeron en el estudio a un total de 1081 mujeres embarazadas de |os municipios
seleccionados tanto en Tarija como en Santa Cruz, las cuales tuvieron parto en los meses
de marzo-junio 2005.

La poblacién fue reclutada en los hospitales de Y acuiba, Bermejo y Villa Montes del

departamento de Tarija, cuyo nimero y proporcion se observaen laT abla 27.

Tabla 27. Distribucién de mujeres embarazadas por hospitalesen Tarija

Hospital Frecuencia Porcentaje
Y acuiba 124 31.8%
Bermejo 102 26.2%
VillaMontes 164 42.0%
TOTAL 390 100%

En la Tabla 28 se observa la distribucién de la poblacion de mujeres embarazadas de
hospitales (El Torno, La Guardia y Yapacani) y Centros de salud (Buena Vista, El
Carmen y San Carlos) del departamento de Santa Cruz.
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Tabla 28. Distribucion de mujer es embarazadas por hospitales

y centros de salud en Santa Cruz

Hospital y Centro de Salud Frecuencia Porcentaje

Buena Vista* 21 3,0%
El Carmen* 30 4,4%
El Torno** 194 28,1%
LaGuardia* 95 13,7%
San Carlos** 127 18,4%
Y apacani** 224 32,4%
TOTAL 691 100%
**=Hogpital

*=Centro de Salud

8.1.1.2. Edad de las mujeres embar azadas

La variable edad fue registrada en 1060 del total de 1081 mujeres embarazadas. Las
edades minima y méxima fueron de 13 y 45 afios respectivamente, e promedio
alcanzado en ambos departamentos fue de 24,2 afios, con una desviacion estandar de
6,5.

También se realiz6 la comparacion de promedios de edad de mujeres embarazadas de
Tarijay Santa Cruz, donde se observo una diferencia estadisticamente significativa entre
los promedios de edad de las mujeres embarazadas de Tarijay de Santa Cruz (p = 0,048)
para la prueba de Mann Whitney). Lo que quiere decir que las mujeres embarazadas en
el departamento de Santa Cruz son en promedio un afio menor que las de Tarija (Tabla
29).

Tabla 29. Promedios de edad de mujeres embar azadas por departamentos

Departamento Media Desviacion estandar Rango Poblacion
Tarijay SantaCruz 24,2 6,5 13-45 1060
Tarija 24,8 6,7 14 - 44 387
Santa Cruz 23,9 6,4 13- 45 673
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La distribucion por intervalos de 5 afios de edad por departamentos se observa en la
Tabla 30, en @ cua se observa que la proporcion de mujeres con embarazos de alto

riesgo (menores a 15 afos y mayores a 35 afios) fue de 10,8%.

Tabla 30. Distribucion de la edad en intervalos de clase de 5 afios por departamentos

Departamentos
Edad Tarijay Santa Cruz Tarija Santa Cruz
n (%) n (%) n (%)

< 15 afios 44 4,2% 12 3,1% 32 4, 7%
16-20 afios 330 31,1% 116 30,0% 214 31,8%
21-25 afios 298 28,1% 105 27,1% 193 28,7%
26-30 afios 203 19,2% 79 20,4% 124 18,4%
31-35 afios 115 10,8% 41 10,6% 74 11,0%
36-40 afios 56 5,3% 28 7,2% 28 4,2%
41-45 afios 14 1,3% 6 1,6% 8 1,2%

Total 1060  100% 387 100% 673  100%

8.1.1.3. Hemoglobina materna

En base a vaor de hemoglobina, se clasificaron cuatro grados distintos de anemia. Se
considero como anemia severa a todo valor inferior a 7g/dL, anemia moderada a todo
valor mayor o igual a 7g/dL y menor a8g/dL, anemialeve avalores superiores o iguales

a 8g/dL o inferiores a 11g/dL y finalmente ni ngin grado de anemia a todo valor de

hemoglobina mayor o igual a 11g/dL.
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8.1.1.3.1. Hemoglobina mater na por departamentos

El resultado de hemoglobina fue registrado solo en e 38,2% (413) del total de mujeres
embarazadas (1081), no podemos precisar este hecho ya que no sabemos e porque se
realizd la medicion solo a 38,2% del total de la poblacion. Es asi que podria existir
sesgo en cuanto ala medicidn de este parametro.

Se observé que las mujeres que presentaron anemia (leve, moderada y severa) fue de
40,9% ElI andliss de hemoglobina materna también fue readlizado en mujeres
embarazadas del departamento de Tarija, donde la proporcion de mujeres con anemia
leve fue de 39,3%. En el departamento de Santa Cruz se observé que solo una mujer
embarazada presentd anemia severa (Hb < 7 g/dL) y e 41,6% presenté anemia leve
(Tabla 31).

Tabla 31. Anemia mater na durante el embarazo actual por departamentos

Departamentos
Grado de anemia Eiay Tarija Santa Cruz
Cruz
n (%) n (%) n (%)
Sin anemia (Hb > 11g/dL) 244 59,1% 102 60,7% 142 58,0%
Anemialeve (Hb = 8 < 11 g/dL) 168 40,7% 66 39,3% 102 41,6%
Anemia moderada (Hb > 7 < 8 g/dL) 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Anemiasevera (Hb < 7 g/dL) 1 0,2% 0 0,0% 1 0,4%
Total 413 100% 168 100% 245 100%

Hb = hemoglobina

8.1.1.4. Antecedentes gineco-obstétricos de la mujer embarazada

Los antecedentes gineco-obstétricos tomados en cuenta fueron: antecedentes de
gestaciones, partos, abortos, tipo de parto en embarazos previos, mortinatos o fallecido s
antes de la primera semana de vida, y después de la primera semana de vida.

Cabe mencionar, que una peguefia parte de estos antecedentes no fueron recogidos en su
totalidad, ya que € registro exacto del partograma se encuentra a cargo del personal de

internos, quienes no cuentan con suficiente experienciaen e mismo.
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8.1.1.4.1. Numer o de gestaciones previas por departamentos

Se realiz6 la comparacion del promedio de gestaciones previas entre departamentos, en
todas aguellas mujeres con a menos una gest acién previa, para ello se utilizé la prueba
no paramétrica (Mann Whitney), donde no se observd diferencia estadisticamente
significativa (p = 0,81) entre & promedio de gestaciones previas de mujeres
embarazadas de Tarijay Santa Cruz (Tabla 32).

Tabla 32. Promedio de gestaciones previas de muj er es embar azadas por departamentos

Departamento Media Desviacion estandar Rango  Poblacion
Tarijay Santa Cruz 2,7 19 1-12 693
Tarija 2,6 1,7 1-9 271
Santa Cruz 2,7 2,0 1-12 422

La variable del niumero de gestaciones previas fue recogida en 1024 del total de las
muj eres embarazadas del estudio (1081). Se conformaron 3 grupos en base al nimero de
embarazos previos (Tabla 33).

En todas aguellas mujeres embarazadas que refirieron e dat o, la mayor parte de ellas
(82,8%) presentaron entre cero y tres embarazos previos y solo una pequefia parte
(17,2%) de ellas presentaron cuatro 0 mas gestaciones previas.

En hospitales del departamento de Tarija € dato fue recogido en 384 mujeres
embarazadas, 1a mayoria de €ellas 54,4% reportaron haber tenido entre una y tres gestas
previas.

En Centros de Salud y Hospitales del departamento de Santa Cruz, esta proporcion fue

de 48,1% mujeres embarazadas, tal como se puede apreciar en latabla 33.
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Tabla 33. Antecedentes de gestaciones previas por departamentos

Departamentos
Gestaciones previas Tarjay Santa Tarija Santa Cruz
Cruz
n (%) n (%) n (%)
0 331 323% 113 294% 218  34,1%
1-3 517 50,5% 209 54,4% 308 48,1%
4 0mas 176 17,2% 62 16,2% 114 17,8%
Total 1024 100% 384 100% 640 100%

Se considerd atodas aquellas mujeres con cero gestaciones previas como primigestantes
y atodas aguellas con una 6 mas gestaciones previas como multigestantes. Para ellos se
realizd la comparacion de estos dos grupos entre departamentos mediante la prueba de
Chi?, donde se observd que las proporciones de primigestantes y multigestantes es
similar en cada departamento (p = 0,12; Chi ? = 2,36).

8.1.1.4.2. Numero de partos previos en mujeres em barazadas con al menos una
gestacion previa por departamentos

Para las madres con antecedente de al menos una gestacion previa se conformaron tres
grupos de acuerdo al numero de sus partos. El primero fue conformado por mujeres
nuliparas (0 partos), €l segundo por primiparas (1 parto) y €l tercero por multiparas (méas
de 1 parto).

En la poblacion total de mujeres embarazadas (ambos departamentos), se observo que €
4,5% refirieron no haber tenido partos previos y 2 de estas 693 no tienen registro del
dato. El andlisis por cada departamento se muestra en latabla 34.
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Tabla 34. Partos previos en las mujeres embar azadas por departamentos

Departamentos
Paridad Tarijay Santa Cruz Tarija Santa Cruz
n (%) N (%) n (%)
0 31 4,5% 20 7,4% 11 2,6%
1 245 35,4% 96 35,4% 149 35,4%

20més 416 60,1% 155 57,2% 261 60,0%

Total 692 100% 271 100% 421 100%

Para el andlisis de paridad, se clasifico ala variable partos previos en nuliparas (0 partos
previos) y multiparas (mujeres con al meno s un parto previo).

Se observd que la proporcién de mujeres con cero partos previos fue mayor en el
departamento de Tarija (7,4%) que en & departamento de Santa Cruz (2,6%) (p = 0,003;
Chi® = 8,76).

8.1.1.4.3. Promedio de partos previos en mujeres embarazadas con al menos una
gestacion por departamentos

Las madres que tuvieron una 6 mas gestaciones previas correspondieron a 67,7% (693)
de la poblacién total de mujeres embarazadas. El promedio de partos previos en la
poblacién total de mujeres con a menos una gestacion previa fue 2,5, en hospitales y
Centros de Salud del departamento de Tarija y Santa Cruz fue de 25 y 2,7
respectivamente (Tabla 35).

Mediante la prueba no paramétrica (Mann Whitney) se observé que no existe diferencia
estadisticamente significativa entre los promedios del nimero de partos previos en

muj eres embarazadas de cada departamento.
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Tabla 35. Promedio de partos previos en mujeres embarazadas por departamentos

Departamento Media  Desviacion estandar Rango Poblacién
Tarijay Santa Cruz 2,5 19 1-11 661
Tarija 2,5 1,7 1-9 251
Santa Cruz 2,6 1,8 1-11 410

8.1.1.4.6. Antecedentes de abortos previos en mujeres con al menos una gestacion

previa por departamentos

En mujeres embarazadas de ambos departam entos €l porcentgje de abortos previos fue
de 21,2% como se observa en la tabla 36, en el cual también se puede observar las

proporciones de abortos previos en cada departamento. Mediante |a prueba de Chi ? se
observd que existe una mayor proporcion de abortos en e departamento de Tarija
(28,0%) que en Santa Cruz (16,9%) (p < 0,001; Chi ? = 12,13).

Tabla 36. Tasa de abortos previos en mujer es embaraz adas con

al menos una gestacién previa por departamentos

Departamentos
Tarijay Santa
Abortos = Tarija Santa Cruz
Cruz
n (%) N (%) n (%)

lomas 147 21,2% 76 28,0% 71 16,9%

ninguno 545 78,8% 195 72,0% 350 83,1%

Total 692 100% 271 100% 421 100%

8.1.1.4.7. Antecedente del tipo de parto en mujeres embarazadas por

departamentos

De las 661 mujeres con antecedentes de uno 0 méas partos previos, se obtuvo
informacién acerca del tipo de parto ocurrido (cesarea, vaginal). Cabe mencionar que
dentro e grupo de mujeres con ceséreas previas, comprende a todas aquellas mujeres
con antecedente de al menos una cesarea previa. La mayor parte de ellas (579/661)

culminaron sus partos mediante viavaginal y € 12,4% por cesarea (Tabla 37).
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En e andlisis de mujeres con antecedentes de partos vaginades O cesareas entre
departamentos, se observo que la dif erencia se encuentra a limite de la significatividad
(p = 0,06; Chi® = 3,65), se podria decir que la proporcion de mujeres embarazadas con €
antecedente de al menos un parto previo por cesarea, es mayor en e departamento de
Tarija (15,5%) que en e departamento de Santa Cruz (10,5%).

Tabla 37. Tasa del tipo de parto en embar azos previos por departamentos

Departamentos
Tipodeparto W'l santa Tarija Santa Cruz
Cruz
n (%) n (%) n (%)
Cesérea 82 12,4% 39 15,5% 43 10,5%
Vaginal 579 87,6% 212 84,5% 367 89,5%
Total 661 100% 251 100% 410 100%

8.1.1.4.8. Mujeres embarazadas con antecedentes de recién nacidos vivosy muertos
por departamentos

El antecedente de hijos nacidos vivos y muertos fue registrado en 659 de 661 mujeres
embarazadas, siendo la mayor parte de estos nacimientos vivos (640/659), 1o mismo
ocurrié en los departamentos de Tarija y Santa Cruz, € porcentaje de madres con
antecedente de a menos un hijo nacido muerto fue de 2,9% (19/659), como se observa
en latabla 38.

No se evidencié deferencia estadisticamente significativa entre las tasas de mujeres con
antecedentes de al menos un hijo nacido muerto de ambos departamentos (p = 0,18;
Chi%=1,75).
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Tabla 38. Tasa de madres con antecedentes de hijos naci dos vivos y nacidos muertos

por departamentos

Departamentos
M adres con hijos nacidos vivosy Tarijay Santa
. Tarija Santa Cruz
nacidos muertos Cruz
N (%) n (%) n (%)

Mujeres con al menos un hijo
. 19 2,9% 10 4,0% 9 2,2%
nacido muerto

M ujeres con hijos nacidos vivos 640 97,1% 241 96,0% 399 97,8%
Total 659 100% 251 100% 408 100%

8.1.1.4.9. Mujeres embar azadas con anteceden te de hijos fallecidos antesy después
dela primera semanadevida

Fueron 658 mujeres que refirieron el anteced ente de al menos un hijo nacido vivo, de las
cuales 4 mujeres no refirieron e dato. La proporcion de madres con al m enos un hijo
fallecido antes y después de la primera semana de vida en ambos departamentos al canzo

a11,9%, como se puede apreciar en latabla 39.

Tabla 39. Tasa de madres con antecedentes de hijosf allecidos antesy después

dela primera semana devida por departamentos

Departamentos
J Tarijay Santa |
Hijos Tarija Santa Cruz
Cruz
n (%) N (%) n (%)
viven 576 88,1% 222 89,5% 354 87,2%
Antes dela 1™ semana* 14 2,1% 4 1,6% 10 2,5%
Despuésdela 1™ semana* 61 9,3% 21 8,5% 40 9,8%

Antesy despuésdela 1™ semana* 3 0,5% 1 0,4% 2 0,5%

Total 654 100% 248 100% 406 100%

* = hijos fallecidos
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8.1.1.5. Caracteristicas del embarazo actual dela mujer embarazada

Las caracteristicas del embarazo actual que fueron objeto de nuestro andlisis fueron la

asistencia a controles prenatales y € tipo de parto del embarazo actual.

8.1.1.5.1. Numero de controles prenatales asi stidos durante €l embarazo actual

En 1006 de 1081 mujeres embarazadas del estudio se registré informacion acerca de los
controles prenatal es realizados durante el embarazo actual.

8.1.1.5.1.1. Numero de controles prenatales asistidos durante € embarazo a ctual

por departamentos

En la poblacion total de mujeres embarazadas tanto del departamento de Tarija como de
Santa Cruz, la mayoria acudieron por o menos a un control prenatal (94,4%) y la
proporcion de mujeres con cero controles prenatales fue de 5,6% ( Tabla 40). No existio
diferencia estadisticamente significativa entre la proporcién de mujeres que no asistieron
aninguin control prenatal de Tarijay Santa Cruz (p = 0,37; Chi ? = 0,80).

Tabla 40. Tasa de controles prenatales durante € embarazo actual por departamentos

Departamentos
Numer o de controles Tarijay Santa
Tarija Santa Cruz
prenatales Cruz
n (%) n (%) n (%)
Ninguno 56 5,6% 18 4,7% 38 6,1%
lomas 950 94,4% 362 95,3% 588 93,9%
Total 1006 100% 380 100% 626 100%

8.1.1.5.1.2. Promedio de controles prenatales asistidos durante el embarazo actual

por departamentos

El promedio fue analizado en base a todas agquellas mujeres embarazadas que asistieron
al menos a un control prenatal. En vista de que la variable control pre natal corresponde a

una variable discreta se usd una prueba no paramétrica (Mann Whitney).
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La media de controles prenatales asistidos en ambos departamentos fue de 4,4 y los
promedios en Tarijay Santa Cruz se observan en latabla41.

Existe una diferencia estadisticamente significativa (p < 0,001 para la prueba de Mann
Whitney) entre promedios del nimero de controles prenatales asistidos por las mujeres
embarazadas en cada departamento, por lo tanto, no son comparables las dos
poblaciones de Tarijay Santa Cruz. El promedio del niUmero de controles prenatal es que
realizaron las mujeres embarazadas en € departamento de Tarija (4,8), es superior a
promedio del nimero de controles prenatales realizados por las mujeres embarazadas
del departamento de Santa Cruz (4,2).

Tabla 41. Promedio de controles prenatales d urante el embarazo

actual en el departamentode Tarija

Controlesprenatales Media Desviacion estandar Rango Poblacion

Santa Cruz y Tarija 44 2,2 1-13 950
Tarija 48 2,2 1-13 362
Santa Cruz 4,2 2,1 1-11 588

8.1.1.5.2. Tipo de parto del embarazo actual

El tipo de parto del embarazo actual concluyé por via vaginal o cesarea, este dato fue
tomado en cuenta parala descripcion por departamentos y en la poblacion total.

8.1.1.5.2.1. Tipo de parto del embarazo actual por departamentos

El dato de terminacion del parto pudo obtenerse en 921 mujeres de la poblaciéon total y
se observd que @ 16,5% de €las findizaron su parto por cesarea (en ambos
departamentos).

En los hospital es del departamento de Tarija se observo 18,6% de partos por cesarea de
un total de 388 mujeres. En hospitales y Centros de Salud del departamento de Santa
Cruz, se pudo evidenciar que 15,0% de las mujeres embarazadas culminaron su parto
por cesarea. No existe diferencia estadisticamente significativa entre ambos (p = 0.15;
Chi® = 2,05) (Tabla 42).
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Tabla 42. Terminacion del embarazo actual por departamentos

Departamentos
L Tarijay Santa .
Terminacion Tarija Santa Cruz
Cruz
n (%) n (%) n (%)
Cesérea 152 16,5% 72 18,6% 80 15,0%
vaginal 769 83,5% 316 81,4% 453 85,0%
Total 921 100% 388 100% 533 100%

8.1.1.6. Resumen delas caracteristicas de las muj er es embar azadas

En la tabla 43 se puede observar un resumen de las caracteristicas de las mujeres embarazadas

poblacién total (ambos departamentos).
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Tabla 43. Caracteristicas de muj er es embar azadas en ambos departamentos

Ambos "
departamentos Tarija Santa Cruz Valor p delapruebade
_— i i i compar acion entre
Caracteristicas (= D'.\g.?drlgngo) (* D'.\g.?drlgngo) (* Dl.\g.?drI:ngo) PVOPOI’pCi onesde Tarija
por centaje por centaje por centaje y Santa Cruz
(1.C. 95%) (1.C. 95%) (1.C. 95%)
. 24,2 (£6,5 24,8 (6,7 239 (6,4 _
Edad promedio (13(_ 45)) (14£ 44)) (13 E 45)) p = 0,048
. 51,2% 48,1% 53,1% _
Edad (<24 afios) (482%-54,3%)  (43.0%-532%)  (49,2% — 56,9%) p=012
Tasade 11,3(x1,4 11,3 (1,5 11,2 (1,4 _
hemoglobina (g/dL) (5,3 —( 19,9)) (8,3 —( 19,9)) (53 —( 18,8)) p=083
. 40,9% 39,3% 42,0% _
Anemia (Hb<119dL)  (3506-458%)  (31.9%-471%)  (35.8% - 48,5%) p=058
Promedio de o} o +
gestaci'on&s 2(1 (‘112)9) 2‘8(:2’)7) 2(1 E_lzzc))) p=0,81
previas
- 32,3% 29,4% 34,1%
Antecedentesde  (Pimigestantes) g 5o, a5 300 (25006-343%)  (30,4% - 37.9%) _
gestaciones o o > p=0,12
orevias (Muligesrted 67,7% 70,6% 65,9%
(64,7%-705%)  (657%-750%)  (62,1% - 69,6%)
Promedio de 2,5(x1,8) 2,5(x1,7) 2,6 (£1,8) =059
partos previos (1-11) 1-9) (1-11) '
(Primiparat) 4,5% 7,4% 2,6%
Antecedentes de (3,0% - 6,2%) (4,3% - 10,8%) (1,4% - 4,8%) 0= 0003
partos previos (Multiparas) 95,5% 92,6% 97,4% '
(93,8%-97,0%)  (89,2%-957%)  (95.2% - 98,6%)

Tasa de abortos S 21,2% 28,0% 16,9% b < 0,001
previos (18,3% - 24,5%) (22,8% - 33,8%) (13,5% - 20,9%) '
Tasade _ S 12,4% 15,5% 10,5% D= 0,06

cesareas previas (10,0% - 15,2%) (11,3% - 20,6%) (7,8% - 14,0%) '

Vivos 97,1% 96,0% 97,8%
Antecedentes de (95,6%-98,3%)  (93,3%-983%)  (95,7% - 98,9%) 0=018
hijos nacidos Muertos 2,9% 4,0% 2,2% '
(1,7% — 4,4%) (1,7% — 6,7%) (1,1% — 4,3%)
Antes 1 semana 2,1% 1,6% 2,5% )
(1,2% - 3,7%) (0,4% - 4,1%) (1,3% - 4,7%)
Antecedentede Después 1™ 9,3% 8,5% 9,8%
hijos muertos semana (7,3% - 11,9%) (5,3% - 12,7%) (7,2% - 13,3%) i
Antesy después 0,5% 0,4% 0,5%
de 1% semana (0,1% - 1,5%) (0,0% - 2,2%) (0,1% - 2,0%) )
Proporcién de 88,1% 89,5% 87,2% )
hijos que viven (85,2% - 90,4%) (85,0% - 93,0%) (83,4% - 90,2%)
Promedio de 4.4 (+2,2 4.8 (2,2 4,2 (x2,1
CPN. (1(- 13)) (1(- 13)) (15 11)) p <0001
(ninguno] 5,6% 4,7% 6,1%
CPN. (4,3% - 7,2%) (2,9% - 7,5%) (4,4% - 8,3%) p=037
(1omas) 94,4% 95,3% 93,9% '
(92,8%-957%)  (925%-97,1%)  (91,7% - 95,6%)
Tipo departo . 16,5% 18,6% 15,0% _
Pt cesiren (142%-191%)  (149%-22.9%)  (81,6% - 87.9%) p=015

C.P.N. = controles prenatales

D.S. = Desviacion estandar
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8.1.2. Distribucion derecién nacidos por municipios

Fueron incluidos en el estudio 1088 recién nacidos. La diferencia entre el nimero de
madres y nifios se debe a que existieron 7 embarazos multiples (7 partos gemelares), de
los cuales 4 ocurrieron en € departamento de Tarijay 3 en € departamento de Santa
Cruz.

La distribucién de los nacimientos ocurridos en los hospital es seleccionados de Tarija se
muestraen la Tabla 44.

Tabla 44. Nacimientos ocurridos por hospitalesen Tarija

Hospital Frecuencia Porcentaje
Y acuiba 125 31.7%
Bermejo 102 25.9%
VillaMontes 167 42.4%
TOTAL 39 100%

La distribucion de la poblacion de recién nacidos en hospitales (El Torno, La Guardiay
Y apacani) y Centros de salud (Buena Vista, El Carmen y San Carlos) del departamento
de Santa Cruz, se muestran en la Tabla 45.

Tabla 45. Distribucion derecién nacidos en hospitalesy centros de

salud seleccionados en el departamento de Santa Cruz

Hospitalesy Centro De Salud Frecuencia Porcentaje
Buena Vista* 21 3,0%
El Carmen* 30 4,3%
El Torno** 195 28,1%
LaGuardia* 95 13,7%
San Carlos** 128 18,5%
Y apacani** 225 32,4%
TOTAL 694 100%
**=Hospital

*=Centro de Salud
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8.1.2.1. Nacimientos ocurridos por mes segun los departamentos en estudio

La distribucion de la ocurrencia de |os recién nacidos fue realizada tomando en cuenta a
la poblacion total y por separado entre los departamentos de Tarijay Santa Cruz,

8.1.2.1.1. Nacimientos ocurridos en ambos departamentos por meses de estudio

La ocurrencia total de nacimientos en Tarija y Santa Cruz de acuerdo a los meses del
estudio, se muestra en latabla 46.

Tabla 46. Mes de nacimiento en la poblacion total

Mes Frecuencia Porcentaje
Marzo 247 22,7%
Abril 311 28,6%
Mayo 247 22,7%
Junio 196 18,0%

Desconocido 87 8,0%
Total 1088 100%

En lafigura 17 se muestra también la distribucion de nacimientos ocu rridos por mes en

hospitales y centros de salud de cada departamento.
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Figura 177. Distribucion de nacimientos por mes en hospitalesy centros de

salud seleccionados de cada departamento

8.1.2.1.2. Nacimientos ocurridos en e departamento de Tarij a por meses de estudio

En la Tabla 47 se detalla la distribucion mensual de la ocurrencia de los nacimientos en

hospitales del departamento de Tarija.

Tabla 47. Distribucion de nacimientos por mes en hospitales dd departamento de Tarija

Mes Frecuencia Porcentaje
Marzo 87 22,1%
Abril 128 32,5%
Mayo 112 28,4%
Junio 65 16,5%

Desconocido 2 0,5%

Total 394 100%
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8.1.2.1.3. Nacimientos ocurridos en € departamento de Santa Cruz por meses de
estudio

La distribucion mensua de los nacimientos ocurridos en los hospitales y Centros de
Salud del departamento de Santa Cruz, se muestran en latabla 48.

Tabla 48. Distribucién de nacimientos por mes en hospitalesy centros de Salud

del departamento de Santa Cruz

Mes Frecuencia Porcentaje
Marzo 160 23,0%
Abril 183 26,4%
Mayo 135 19,5%
Junio ikchl 18,9%

Desconocido 85 12,2%
Total 694 100%

8.1.3. Caracteristicas de losrecién nacidos Ginicos

L os datos obtenidos para el analisis de los recién nacidos fueron: edad g estacional, sexo,
nacidos muertos, peso, talla, perimetro cefdico, € valor del puntagje APGAR al primer y

quinto minuto de vida, reanimacion y malformacion congénita.

8.1.3.1. Edad gestacional del recién nacido

De mismo modo, la edad gestacional fue descrita tanto en la poblacién total, como en

cada uno de los departamentos.

8.1.3.1.1. Edad gestacional del recién nacido por departamentos

Se excluyo de este andlisis atodos | os recién nacidos gemel os (14 neonatos).

La edad gestacional fue determinada por los métodos de Capurro (ver método en anexo
12a'y 12 b). En algunos de los recién nacidos este dato no pudo ser registrado, por lo
que se considero la edad gestacional a partir de la fecha de uUltima menstruacion y

ecografia.
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En 888 de los recién nacidos (no gemelos) de ambos departamentos se observo un
promedio de edad gestacional de 39,1 semanas (Tabla 49).

Tabla 49. Promedio dela edad gestacional en recién nacidos por departamentos

Departamento Media  Desviacion estandar Rango  Poblacion

Tarijay Santa Cruz 39,1* 1,8 17 - 43* 888
Tarija 39,0* 2,0 23- 43 372
Santa Cruz 39,1* 1,6 17 - 42* 516

* = semanas

Para la comparacion de promedio de edad gestacional de los recién nacidos entre
departamentos de Tarija y Santa Cruz, se utilizd la prueba de Mann Whitney (no
paramétrica). No hubo diferencia estadisticamente significativa entre el promedio de
edad gestacional delosrecién nacidos en Tarijay Santa Cruz (p = 0,91).

8.1.3.2. Partos prematuros en recién nacidos por departamento s

Deigua maneraque en el anterior andlisis se excluyo alos recién nacidos gemelos. Para
el andlisis de prematurez, a la variable edad gestaciona se la clasifico en dos grupos: €

primero fue conformado por recién nacidos menores a las 37 semanas de ge stacion
(prematuros) y el segundo grupo conformado por recién nacidos mayores o iguales alas
37 semanas de gestacion.

De 888 recién nacidos (no gemelos) en los cuales se pudo registrar la edad gestacional

se observd que 3,4% (30/888) fueron partos prematuros. Las proporciones de
prematuridad en el departamento de Tarijay Santa Cruz se muestran en latabla 50.
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Tabla 50. Tasa de recién nacidos prematuros por departamentos

Departamentos
Recién nacidos Tarijay Santa
Tarija Santa Cruz
prematuros Cruz
n (%) n (%) n (%)

Menor a 37 semanas 30 3,4% 18 4.8% 12 2,3%
37 semanas o mas 858 96,6% 354 95,2% 504 97, 7%

Total 888 100% 372 100% 516 100%

Mediante la prueba de Chi? se observé que existe una mayor tasa de recién nacidos
prematuros en el departamento de Tarija (4,8%), que en e departamento de Santa Cruz
(2,3%) (Chi? = 4,18; p = 0,04).

8.1.3.3. Sexo delos recién nacidos por departamentos

La variable sexo del recién nacido se obtuvo en 1027 neonatos, como se puede observar
en la tabla 51. La proporcion de recién nacidos del sexo femenino es menor en €

departamento de Santa Cruz que en el departamento de Tarija (p = 0,02; Chi 2 =5,85).

Tabla 51. Tasa de sexo delosrecién nacidos por departamentos

Sexo

Departamento Total
Masculino Femenino

Tarijay Santa Cruz 502 (48,9%) 525 (51,1%) 1027

Tarija 168 (44,0%) 214 (56,0%) 382

Santa Cruz 334 (51,8%) 311 (48,2%) 645

8.1.3.4. Recién nacidos vivosy muertos

Se registraron datos acerca de nacimientos vivos y muertos. La distribucién de estos
datos fue realizada en la poblacion total e individualmente en cada departamento. Se
consideré como nacido muerto a todos aquellos neonatos que murieron durante €l parto

y 24 horas después del nacimiento.
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8.1.3.4.1. Recién nacidos vivos y muertos en hospitales y Centros de Salud por

departamentos en estudio

El 98,4% (1002/1018) de los neonatos nacieron vivos, cabe mencionar que €l dato se
registr6 solo en 1018 nifios y en los 54 restantes no pudo obtenerse € dato. L a
proporcion de nacidos vivos en e departamento de Tarija fue 97,1% (373/334) vy €
porcentaje de nacimientos muertos fue 2,9% (11/334). Del mismo modo, la distribucion
de nacimientos vivos y muertos en hospitales y centros de salud del departamento de
Santa Cruz se observan en latabla 52.

Existe una mayor proporcion de recién nacidos muertos en e departamento de Tarija
(2,9%) que en Santa Cruz (0,8%) (p = 0,01; Chi = 6,66).

Tabla 52. Tasa derecién nacidos vivosy muertos por departamentos

Tarijay Santa r
Tarija Santa Cruz
Nacimiento Cruz
n (%) n (%) n (%)
Muerto 16 1,6% 11 2,9% 5 0,8%
Vivo 1002 98,4% 373 97,1% 629 99,2%
Total 1018 100% 384 100% 634 100%

8.1.3.5. Peso al nacimiento por departamentos

En hospitales y centros de salud de Tarijay Santa Cruz se excluy6 a los recién nacidos
gemelos (14 neonatos), por lo tanto el peso a nacimiento se registré en 1049 recién
nacidos (Unicos), donde el promedio fue de 3419,7 gramos en ambos departamentos
como se observaen latabla 53.

Mediante la prueba no paramétrica de Mann-Whitney, se realizd la comparacion del
promedio de peso a nacimiento en neonatos de los departamentos de Tarija y Santa
Cruz,

La diferencia entre promedios de peso del recién nacido mediante la prueba de Mann -
Whitney, fue estadisticamente significativa (p<0,001), por o tanto los recién nacidos en
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el departamento de Tarija nacen con 174,1 gramos menos que los recién nacidos en €l

departamento de Santa Cruz como se observa en latabla 53.

Tabla 53. Promedio de peso delos recién nacidos por departamentos

_ Desviacion _
Departamento Media(g) ) Rango (g) Pablacion
estandar
Tarijay Santa Cruz 3432,7 512,2 500 - 5740 1049
Tarija 3322,2 556,4 540 - 5740 383
Santa Cruz 3496,3 473,9 500 - 5100 666

g = gramos

8.1.3.6. Bajo peso al nacimiento por departamentos

Se redliz6 e andlisis solo en 1049 recién nacidos ya que se excluy6 a los gemelos. La
proporcion de bajo peso al nacimiento (< 2500 gramos) en ambos departamentos fue de
2,6% como se puede observar en latabla 54.

Tabla 54. Tasa de bajo peso al nacer por departamentos

Tarijay Santa ]
Bajo peso al Tarija Santa Cruz
Cruz
nacer
n (%) n (%) n (%)
Menor a 2500 g 27 2,6% 15 3,9% 12 1,8%
2500 g 0 mas 1022 97,4% 368 96,1% 654 98,2%
Total 1049 100% 383 100% 666 100%
g = gramos

Mediante la prueba de Chi? se observé una diferencia estadisticamente significativa
entre |as tasas de bgjo peso a nacer de cada departamento (p = 0,04; Chi 2 = 4,34). Por lo
tanto la tasa de recién nacidos con bajo peso en € departamento de Tarija (3,9%) es
superior a la tasa de recién nacidos con bajo peso en e departamento de Santa Cruz
(1,8%) (Tabla54).
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8.1.3.7. Tallaal nacimiento por departamentos

El andlisis de lavariable talla del recién nacido se realizd en |os departamentos de Tarija
y Santa Cruz. Cabe mencionar que se excluyo atodos |os neonatos gemelares. La media
en e departamento de Tarija fue de 50,0 centimetros. Cabe mencionar que € dato fue
registrado en 1026 neonatos de la poblacién total (Tabla 55).

En cuanto a la diferencia entre promedios talla del recién nacido, se observé que los
neonatos en e departamento de Tarija nacen con aproximadamente un centimetro

menos que los de Santa Cruz, (p < 0,001 parala prueba de Mann Whitney).

Tabla 55. Promedio detalla delos recién nacidos por departamentos

Desviacion Rango

Departamento Media (cm) Poblacién
estandar (cm)
Tarijay Santa Cruz 50,6 2,9 29 - 60 1026
Tarija 50,0 2,8 29 - 57 380
Santa Cruz 50,9 29 29-60 646

cm = centimetros

8.1.3.8. Perimetro cefélico en recién nacidos por departamentos

La medicion del perimetro cefélico en los departamentos de estudio se realizd en 1025
recién nacidos (no gemelos). El promedio mas bajo fue registrado en € departamento de
Tarija (34,1 centimetros) que se muestra en latabla 56.

El promedio de perimetro cefélico en recién nacidos del departamento de Santa Cruz

(34,6 centimetros) es superior a promedio del perimetro cefadlico de recién nacidos del

departamento de Tarija (34,1 centimetros) (p < 0,001 parala prueba de Mann Whitney).
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Tabla 56. Promedio de perimetro cefalico de losrecién nacidos por departamentos

_ Desviacion Rango .
Departamento Media (cm) ) Poblacién
estandar (cm)
Tarijay Santa Cruz 34,4 18 19-49 1025
Tarija 34,1 18 19-39 381
Santa Cruz 34,6 18 28-49 644

cm = centimetros

8.1.3.9. Evaluaciéon del APGAR

El puntaje APGAR fue evaluado a primer y quinto minuto de vida, la distribucion de
este dato fue analizada en la poblacién total y en cada departamento.

8.1.3.9.1. Evaluacion ded APGAR al primer minuto por departamentos

Lavitalidad del recién nacido al primer minuto de vida fue evaluada mediante el puntaje
APGAR. El dato de APGAR a primer minuto fue registrado en 954 de 1002 recién
nacidos vivos, cuyo promedio en ambos departamentos fue 7,7 (Tabla 57).

Como la variable APGAR es discreta, entonces, para la comparacion de promedios de
APGAR a primer minuto de vida entre departamentos se realizo la prueba de Mann
Whitney. La diferencia entre estos promedios por cada departamento fue
estadisticamente significativa (p=0,04).

Tabla 57. Promedio de APGAR al primer minuto de nacimiento por departamentos

_ Desviacion _
Departamento Media y Rango Poblacién
estandar
Tarijay Santa Cruz 17,7 0,9 2-9 954
Tarija 7,6 1,0 2-9 377
Santa Cruz 7,7 0,8 3-9 577
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8.1.3.9.2. Evaluaciéon del APGAR al quinto minuto por departamentos

El dato de APGAR a quinto minuto en recién nacidos vivos fue registrado solo en 944
del total de la poblacion, con un promedio de 9,3 en ambos departamentos, como se

puede ver en latabla 58.

De igual manera que en el anterior andlisis se realizd la prueba no paramétrica de Mann

Whitney, donde las diferencias observadas entre promedios de APGAR al quinto minuto

difieren estadisticamente el uno del otro entre ambos departamentos (p < 0,001).

Tabla 58. Promedio de APGAR al quinto minuto de nacimiento por departamentos

, Desviacion .
Departamento Media i Rango Poblacion
estandar
Tarijay Santa Cruz 9,3 0,6 6-10 944
Tarija 9,5 0,6 6-10 374
Santa Cruz 9,2 0,6 6-10 570

8.1.3.9.3. Evaluaciéon de APGAR (menor a7) al primer minuto por departamentos

Este puntagje APGAR fue clasificado en dos grupos; € primer o conformado por valores
comprendidosentre 1 - 6 y el segundo por valores superioreso igualesa?.

Al primer minuto de vida se observd que un 7,1% de recién nacidos en ambos

departamentos tuvieron un APGAR menor alos 7 puntos (1 -6), como se muestraen la
tabla 59.

No se observé diferencia estadisticamente significativa entre recién nacidos con

APGAR inferior a los 7 puntos y APGAR superior o0 igua alos 7 puntos de Tarijay

Santa Cruz (p = 0,38; Chi? = 0,76).
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Tabla 59. Tasa de APGAR menor a7 puntosal primer minuto de vida por departamentos

APGAR Tarijay Santa Cruz Tarija Santa Cruz
al 1% minuto
n (%) n (%) n (%)
lab6 65 6,8% 29 7,7% 36 6,2%
7a10 889 93,2% 348 92,3% 541 93,8%
Total 954 100% 377 100% 577 100%

8.1.3.9.4. Evaluacion del APGAR (menor a7) al quinto minuto por departamentos

La variable APGAR a quinto minuto también fue dicotomizada en menor a7 (1 -6) y
mayor o igual a 7 puntos. El dato de APGAR a quinto minuto en recién nacidos vivos
fue registrado en 944 neonatos, un 99,7% de ellos presentaron puntaje APGAR superior
alos 7 puntos a quinto minuto de nacimiento en ambos departamentos (Tabla 60).

Se compar6 la proporcion de recién nacidos con calificacion de APGAR inferior alos 7
puntos entre departamentos y se observé que no existe una diferencia estadisticamente

significativa (p = 1,00 para la prueba exacta de Fisher).

Tabla 60. Tasa de APGAR menor a 7 puntos al quinto minuto por departamentos

Tarijay Santa i
APGAR Tarija Santa Cruz
_ Cruz
al 5 minuto

n (%) n (%) n (%)
la6 3 0,3% 1 0,3% 2 0,4%
7al0 941 99,7% 373 99,7% 568 99,6%
Total 944 100% 374 100% 570 100%

8.1.3.10. Reanimacion en recién nacidos

Se registraron agunos recien nacidos (nacimientos Unicos) que hecesitaron ser
reanimados al momento del nacimiento, estos fueron observados en cada departamento

y en lapoblacién total.
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8.1.3.10.1. Reanimacion en recién nacidos por departamentos

Este dato se registrd en 805 recién nacidos vivos del total de la poblaci 6n de neonatos.
Donde € 4,1% recibio reanimacion (ambos departamentos) (Tabla 61). Del mismo
modo se realizo el andlisis en neonatos del departamento de Tarija, donde el porcentaje
de recién nacidos que recibieron reanimacion fue de 5,2%. El porcentgje de recién
nacidos que recibieron reanimacion después del parto en € departamento de Santa Cruz
fue 3,3%, sin embargo, la diferencia entre ambos departamentos no fue estadisticamente
significativa (p = 0,18; Chi? = 1,77).

Tabla 61. Tasa de neonatos que recibier on reanimacion al nacimiento por departamentos

Tarijay Santa Cruz Tarija Santa Cruz
Reanimacion
n (%) n (%) n (%)
Si 34 4,1% 19 5,2% 15 3,3%
No 788 95,9% 349 94,8% 439 96,7%
Total 822 100% 368 100% 454 100%

8.1.3.11. Malformacién congénita en €l recién nacido

Al momento del parto, se evaluaron posibles malformaciones congénitas en los recién
nacidos Unicos del estudio, estas fueron descritas en la poblacion total y también en cada
departamentos (Tarijay Santa Cruz).

8.1.3.11.1. Malformacion congénita en € recién nacido por departamentos

El registro de este dato en ambos departamentos fue de 726 neonatos. Donde el
porcentgje de recién nacidos con maformacién congénita fue de 1,5% (en ambos
departamentos) como se muestra en la tabla 62. En hospitales seleccionados del
departamento de Tarija, la proporcion de neonatos con defectos congeénitos fue 1,1%. En
el departamento de Santa Cruz, € porcentgje de neonatos con defectos congénitos fue
1,9%. Sin embargo, la diferencia entre estas dos proporciones no fue estadisticamente
significativa (p = 0,40; Chi? = 0,73).
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Tabla 62. Tasa de recién nacidos con malformacién congénita por departamentos

Tarijay Santa .
Malformacion Tarija Santa Cruz
Cruzs
congénita
n (%) n (%) n (%)
S 11 1,5% 4 1,1% 7 1,9%
No 715 98,5% 353 98,9% 362 98,1%
Total 726 100% 357 100% 369 100%

8.1.4. Resumen de caracteristicas de los recién nacidos Unicos en ambos

departamentos

En la tabla 63 se observan un breve resumen de todas las caracteristicas de los recién
nacidos Unicos previamente analizadas, cabe mencionar que estos datos estén en base a

toda la poblacion (ambos departamentos).
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Tabla 63. Caracteristicas de recién nacidos Unicos en ambaos departamentos

d aArTalr)r?:ntos Tarija Santa Cruz
= - - - Valor p delapruebade
Caracteristicas Media Media Media comparacion entr e propor ciones
(#D.S, rango) (#D.S, rango) (#D.S, rango) deTarijay Santa Cruz
Porcentaje Porcentaje Porcentaje
(1.C. 95%) (1.C. 95%) (1.C. 95%)
Promedio de edad 39,1 (%1,8) 39,0 (+2,0) 39,1 (x1,6) _
gestacional (semanas) (17- 43) (23- 43) (17-42) p=091
. 3,4% 4,8% 2,3% _
Prematuridad (<37 semanas) (2.3%- 4.8%) (3.0% - 7,7%) (1,3% - 4,1%) p=0,04
44,0%
. 48,9% o 51,8%
Masculino 45 89 - 52,006) R h (47,9% - 55,7%)
49,1%) _
Sexo o =002
Femenino ?1’1% - (50,’9% - 38'2% o
(48,0% - 54,2%) oL (44,3% - 52,1%)
0,
Vivo fo4% (SZ ’é-o/f- 99,2%
0f - 0, il 0f - 0,
Nacimiento ("0 - 99.1%) 98,5%) (98,1%- 99,7%) p=0,01
Muerto 1,6% 2,9% 0,8%
(09%-26%)  (L,5%-52%)  (0,3%- 1,9%)
Promedio de peso al 34327 (+512,2) (fggé'i) 3496,3 (+473,9) 5 <0001
nacer (g) (500 - 5740) (540 - 5740) (500 - 5100)
. 2,6% 3,9% 1,8% _
Baopealnacer (P00 (1,79%-38%)  (23%-65%)  (1,0%-3,2%) p=004
) , 50,6 (22,9) 50,0 (+2,9) 50,9 (£2,9)
Promedio detalla (centimetros) (29- 60) (29- 57) (29- 60) p <0,001
Promedio de . 34,4 (£1,8) 34,1(+1,8) 34,6 (+1,8)
perimetro cefdlico _(Contimetros) (19 - 49) (19- 39) (28- 49) p < 0,001
- " (1(9),9) 7% (té,O) " (13,8) 0=004
T 9,3 (20,6) 9,5 (20,6) 9,2 (0,6) < 0,001
(6 - 10) (6 - 10) (6 - 10) p=F
7,7%
i 6,8% y 6,2%
1% minuto : (5,3% — ’ p=038
APGAR menor a7 = 11,0%) (4,5% - 8,6%)
o 0,3% 0,3% 0,4% _
MO 019%-10%)  (0.0%-17%)  (01%- 14%) p=100
Reanimacion Si 4,1% D.2% 36% =0,18
(2.9%-58%)  (32%-81%)  (1,9%-55%) p=0
M alformacion S 1,5% 1,1% 1,9% - 0.40
congénita (0,8%-2,8%)  (04%-30%)  (0,8% - 4,0%) P=5
g=gramos

8.1.5. Caracteristicas de los recién nacidos gemelos en ambos departamentos

L os detalles de nacimientos gemelares no pueden ser analizados segun departamentos de

estudio, por la pegqueiia poblacion que se tiene de estos (14 neonatos). Par a ello en la

tabla 64 se muestran caracteristicas de los recién nacidos gemelos en base a la totalidad

de la poblacion (ambos departamentos).
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Tabla 64. Caracteristicas de recién nacidos gemelos en ambos departamentos

Mediao Desviaciéon  Rangoo1.C. -

Caracteristicas por centaje estandar 95% Poblacion

Promedio de eded (semanzs) 36,8 22 32-39 14

gestacional
Prematuridad (<37 semanas) 28,6% - 8,4% - 58,1% 14
Masculino 57,1% - 28,9% - 82,3% 14

Sexo

Femenino 42,9% - 17,7% - 71,1% 14
Vivo 100% - 76,8% - 0,0% 14

Nacimiento
Muerto 0,0% - - 14
Promediodepesod | (o 24493 687,7 1100 - 3500 14

nacer
Bajo peso a nacer (<2500 g) 42,9% - 17,7% - 71,1% 14
Promedio de Talla (centimetros) 448 6,9 28-51 14
Promedio de .
perimetro cefdlico (centimetros) 32,2 2,6 26 - 36 14
1% minuto 71 1,0 5-8 12
APGAR
5 minuto 9,1 0,8 8-10 12
1% minuto 25,0% - 5,5% - 57,2% 12
APGAR menor a7

5 minuto 0,0% - - 12
Reanimacion Si 0,0% - - 10
Malformacion S 0,0% ; - 10

congénita

g=gramos

8.2. Infeccion paludica placentaria en mujeres embarazadas

La prevalencia de la infeccién palidica en mujeres embarazadas fue determinada a
través de la presencia de Plasmodium en improntas de placenta. Este andlisis fue
obtenido en todas las madres del estudio (1081).

8.2.1. Prevalencia deinfeccion paltdica placentaria por departamentos

Las prevalencias de mujeres embarazadas con infeccion palldica placentaria tanto en
ambos departamentos como en cada uno de ellos (Tarijay Santa Cruz), se observan en
latabla 65.
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Tabla 65. Prevalencia de infeccidn paladica en mujeres embarazadas por departamentos

Departamento Prevalencia Poblacién
Tarijay Santa Cruz 3,7% (40/1081)
Tarija 4,4% (17/390)
Santa Cruz 3,3% (23/691)

En la tabla 66 se muestra la comparacion de proporciones de infeccion paludica
placentaria entre Tarijay Santa Cruz, donde no se observé diferencia estadisticamente
significativa entre las mujeres embarazadas del departamento de Santa Cruz y del
departamento de Tarija, (p = 0,40; Chi? = 0,74). Larazdn de prevalencia observada fue
1.31(0,71 - 2,42).

Tabla 66. Comparacion de prevalencias delainfeccién paltidica en mujeres

embarazadas entre Tarijay Santa Cruz

I nfeccion en mujeres embar azadas

Departamento Positivo Negativo
Total R.P.
n (%) n
Tarija 17 (4,4%) 373 390 1,31
Santa Cruz 23 (3,3%) 668 691 (0,71-2,42)
Total 40 1041 1081

8.2.2. Prevalencia de infeccion paludica placentaria en mujeres embarazadas por

meses de estudio

El dato de mes de nacimiento no pudo ser recolectado en todos |os casos, por o tanto las
prevalencias desglosadas en la Tabla 67 presentan una leve diferencia con las
prevalencias previamente observadas.
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Si tomamos en cuenta ambos departamentos (Tarija y Santa Cruz), la distribucion de
casos positivos fue mayor en € mes de marzo y fue disminuyendo progresivamente
hasta el mes dejunio (Tabla 67).

Tabla 67. Comparacién de prevalencias delainfeccién paludica en mujer es

embarazadas entre Tarijay Santa Cruz por meses de estudio

I nfeccion en mujeres embar azadas

Tarijay Santa L
Mes Tarija Santa Cruz
Cruz

n (%) n (%) n (%)

Marzo 28/246 (11,4%) 13/86 (151%) 15/160 (9,4%)
Abril  6/306 (20%) 1125  (0,8%) 5/181  (2,8%)
Mayo 1247 (04%) 0O/112 (00%) 1135  (0,7%)

Junio V195 (05%) 165  (15%) O/130  (0,0%)

Total 36/994 (3,6%) 15/388 (3,9%) 21/606 (3,5%)

En e departamento de Santa Cruz la prueba de tendencia fue significativa (p < 0,001,
Chi? = 39,17), lo que significa que existe una tendencia a la disminucién de casos
positivos desde € mes de marzo hasta el mes de junio.

En e departamento de Tarija también la prueba de tendencia fue estadisticamente
significativa (p < 0,001; Chi? = 19,7), lo que indica una tendencia a la disminucién de
casos positivos desde el mes de marzo hasta € mes de junio y a pesar de que la
prevalencia del mes de junio (1,5%) parece ser mayor a las dos anteriores (0,0% y
0,8%), se comprobd que este fendmeno no modificalatendencia.

Se compard la proporcion de casos positivos por mes en cada departamento y no se
observé diferencia estadisticamente significativa (p = 0,27 para la prueba exacta de
Fisher), es decir que se registr0 un porcentgje de casos positivos similar entre Santa

Cruz y Tarija en cadauno de los meses de estudio (Tabla 67).
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8.2.3. Comparacion de caracteristicas de las mujeres embarazadas con infeccion

paludica placentaria en los departamentosde Tarijay Santa Cruz

Para este andlisis no se tomo en cuenta a aquellas mujeres qu e tuvieron partos maltiples,
puesto que se los consideré como modificadores del efecto, ademas de que ninguna de
ellas dio positivo ala prueba.

En la tabla 68 se muestran las caracteristicas de mujeres con infeccién palldica
placentaria en ambos departamentos, para ella se tomaron en cuenta antecedentes de la
madre, antecedentes gineco-obstétricos y caracteristicas del embarazo actual.

La edad materna fue clasificada en dos grupos (de acuerdo a la edad media de la
poblacién del estudio): € primero compren de a todas aguellas mujeres menores alos 24
anosy el segundo atodas las mayores o iguales alos 24 afios.

El estado de anemia en mujeres embarazadas se define por valores inferiores a 11g/dL

de hemoglobina. En base a esto se conformaron dos grupos, € pr imero constituido por
valores de hemoglobina inferiores a 11g/dL (madres con anemia), & segundo

constituido por valores superiores o iguales a 11g/dL (madres sin anemia).
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Tabla 68. Caracteristicas de mujeres embarazadas con infeccion paludica

placentaria en ambos departamentos

Mediao Desviaciéon Rangodl.C. -

Caracteristicas porcentaje estandar 95% Poblacion
Edad promedio 23 5,7 13-37 37
Edad (<24 afios) 59,5% - 42,1% - 75,2% 37
Tasade
hemoglobina (g/dL) 11,1 0,8 10-128 9
Anemia (Hb < 11g/dL) 44.4% - 13,7% - 78,8% 9
Promedio de
gestaciones 1,8 1,0 1-4 22
previas
Primigestantes, 0-1) 73,0% - 55,9% - 86,2% 37
segundigestantes
y multigestantes =2 27,0% - 13,8% - 44,1% 37
Promedio de 17 1,0 1-4 21
partos previos
Primiparas, 0-1) 63,6% - 40,7% - 82,8% 22
segundiparas y
multiparas =2 36,4% - 17,2% - 59,3% 22
Tasa de abortos s 9,1% - 1,1% - 29.2% 22
previos
Ceséreas previas S 14,3% - 3,0% - 36,3% 21
Antecedentes de Vivos 100% - 83,2% - 0,0% 20
hijos nacidos Muertos 0,0% . - 20
Antes 1™
Antecedente de semana 4,8% L 0.1% - 23,8% 21
hijos muertas Dt 14,3% ! 3,0% - 36,3% 21
h'?f oporcion de 90,5% : 69,6% - 98,8% 21
ijos que viven
Promedio de
CPN. 4.4 1,9 1-8 28
0) 12,5% - 3,5% - 29,0% 32
C.P.N.
=1 87,5% - 71,0% - 96,5% 32
T'pc;gﬁalpar to cesérea 19,4% L 8,2% - 36,0% 36

C.P.N. = Controles prentales

Se considerdé que algunas caracteristicas de las mujeres con infeccién paludica
placentaria podrian ser diferentes entre los departamentos de Tarijay santa Cruz, por lo
que se realizo la comparacion de dichos factores entre ambos departamentos mediante

pruebas no parameétricas (prueba de Fisher).
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En ninguna de estas comparaciones tanto de promedios como de proporciones se
observd una diferencia estadisticamente significativa, excepto en cuanto a la edad

materna.

Se observo que existe una diferencia estadisticamente significativa entre los promedios
de edad de las mujeres de Santa Cruz y Tarija, tomando en cuenta a las mujeres con
infeccion paludica placentaria. Es decir, que € promedio de edad (en mujeres con

infeccion paludica placentaria) del departamento de Tarija fue superior en cuatro afios al

del departamento de Santa Cruz, (p = 0,03 parala prueba de Mann Whitney).

También la proporcion de madres con una edad inferior a los 24 afos en €

departamento de Tarija (35,7%) es menor aladel departamento de Santa Cruz (73,9%),

(p <0.02; Chi? = 5,3).

8.2.4. Caracteristicas de los reciéen nacidos de mujeres con infeccion paltdica
placentaria en ambos departamentos

En la tabla 69 se muestran las caracteristicas de los recien nacidos de mujeres con
infeccidn pal (dica placentaria en la poblacion de ambos departamentos.

Se realizaron clasificaciones de algunas de las caracteristicas de los recién nacidos en

base alos parametros mencionados en metodol ogia.
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Tabla 69. Caracteristicas de losrecién nacidos de mu jeres embar azadas con

infeccién paludica placentaria en ambos depart amentos

Mediao Desviaciéon Rango 61.C.-

Caracteristicas por centaje estandar 95% Poblacion
Promedio de edad
gestacional (semanas) 38,9 2,0 30-40 31
Prematuridad (<37 semanas) 6,5% - 0,8% - 21,4% 31
Masculino 47,4% - 31,0% - 64,2% 38
Sexo
Femenino 52,6% - 35,8% - 69,0% 38
Vivo 100% - 90,5% - 0,0% 37
Nacimiento
Muerto 0,0% - - 37
Promedio de peso 34274 469,9 2120 - 4400 38
al nacer (g)
Tasage bajopeso  _,ehg ) 2,6% ! 0,1%- 13,8% 38
nacer
Promedio de tdlla (centimetros) 50,5 2,5 40-54 38
Promedio de .
perimetro cefdlico (centimetros) 34,7 1,8 29-38 38
1% minuto 79 0,7 6-9 36
APGAR
5 minuto 9,4 0,5 8-10 36
1% minuto 2,8% - 0,1% - 14,5% 36
APGAR menor a7
5° minuto 0,0% - - 36
Reanimacion S 3,1% - 0,1% - 16,2% 32
M aIforr,na_lm on S 0.0% . ) 27
congénita
g = gramos

Todas las caracteristicas de recién nacidos presentes en la tabla 69, fueron comparadas
entre los departamentos de Tarija y Santa Cruz. En ninguna de ellas se evidencio
diferencia estadisticamente significativa ya sea entre promedios 0 proporciones.

Se observd una diferencia a limite de la significatividad (p = 0,08 para la prueba de
Mann Whitney), entre promedios de edad gestacional del recién nacido de cada
departamento, por lo tanto, no es posible afirmar semejanza entre ambos promedios de
edad gestacional y probablemente podria demostrarse una clara diferencia con una

poblacion mas grande.

115



8.3. Factores asociados a la infeccion paludica placentaria

Debido a ciertas caracteristicas consideradas como factores asociados a la infeccion
pal tdica placentaria, se realizé un andisis univariado para dichos factores entre mujeres
embarazadas positivas y negativas, tomando en cuenta a la poblacién total (Tarija y
Santa Cruz). Luego se realiz6 un andlisis estrati ficado por departamentos, lo que
permiti6 observar diferencias entre ambos departamentos.

8.3.1. Factoresderiesgo paralainfecciéon paltdica placentaria

Se consideraron para e andisis, la edad materna y ciertos antecedentes gineco -
obstétricos de la madre como nimero de gestaciones y partos previos. También se tomé
en cuenta e hecho de realizar controles prenatales durante el embarazo actual.

8.3.1.1. Edad dela mujer embarazaday riesgo deinfeccion paltdica placentaria

En base al promedio de edad materna obtenida para la poblacion general (24 afios), se
conformaron dos grupos, € primero constituido por mujeres embarazadas menores de

24 anosy €l segundo por mujeres de 24 afios 0 més.

La proporcion de infeccion paludica placentaria en la poblacion total (Tarija y Santa
Cruz) observada en € primer grupo de edad (<24 afos) fue de 4,1% y de 2,9% para €l
segundo grupo de edad (=24 afios). Mediante la prueba de Chi? se observé que no existe
efecto de la edad sobre la infeccidn palldica placentaria en mujeres embarazadas (p =

0,31; Chi? = 1,04) (Tabla 70).
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Tabla 70. Comparacion de edad materna con € riesgo de infeccion palid ica

placentaria en la poblacién total de mujer es embarazadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Edad — :
Positiva Negativa
materna R.P.
n % n
< 24 afios 22 4,1% 521 1,39
> 24 afos 15 2,9% 502 (0,73 - 2,66)
Total 37 3,5% 1023

RP = Raz6n de Prevalencias

Con € fin de observar posibles diferencias entre los departamentos de Tarijay de Santa
Cruz, se rediz6 un andlisis estratificado por departamentos. Se tomé en cuenta a los
grupos de edad previamente definidos en las mujeres embarazadas de cada
departamento (tabla 71).

La razdn de prevalencias observada en e departamento de Tarija fue de 0,60 (0,20 -
1,76), (Chi® = 0,88; p = 0,35). No existe un efecto de la edad materna sobre e riesgo de
infeccion pal Gdica placentaria en mujeres embarazadas del departamento de Tarija

Por el contrario, al realizar esta misma asociacion en € departamento de Santa Cruz, se
observé una razén de prevalencias de 2,51 (1,01 - 6,28), (Chi® = 4,16; p = 0,04). Existe
mayor porcentaje de infeccion paludica placentaria en mujeres menores de 24 afios que

en mujeres de 24 afios 0 mas en € departamento de Santa Cruz.
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Tabla 71. Analisis estratificado por departamentos entre edad maternay riesgo de

infeccidn paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Edad Edad
Positiva Negativa Positiva Negativa
materna RP. mater na R.P.
n % n n % n
< 24 afos < 24 afos
5 2% 181 0,60 17 48% 340 2,51
> 24 af > 24 a
anos 9 454 192 (020-176) anes g 19w 310 (1,01-6,28)
Total 14 36 373 Total 23 34% 650

RP = Raz6n de Prevalencias

8.3.1.2. Gestaciones previasy riesgo deinfeccion paludica placentaria

Se tom0 en cuenta a la poblacion total de muj eres embarazadas (Tarija'y Santa Cruz)
para evaluar €l efecto de las gestaciones previas sobre € riesgo de infeccién paludica
placentaria (Tabla 72).

La razon de prevalencias entre €l riesgo de infeccion paudica p lacentaria en
primigestantes y segundigestantes (0 y 1 embarazo previo) y € riesgo de infeccion
palUdica placentaria en multigestantes (= 2 embarazos previos) observada fue de 2,18
(1,07 — 4,47). Esta asociacion fue estadisticamente significativa (p = 0,03; Chi ? = 4,86),
como se observaen latabla 72.

Por lo tanto, existe mayor riesgo de infeccion pal tdica placentaria (4,8%) en las mujeres
embarazadas con e antecedente de cero a una gestacion previa, que en las que

presentaron dos 0 mas gestaciones previas (2,2%).
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Tabla 72. Gestaciones previasy riesgo deinfeccion paltdica

placentaria en la poblacién total de mujeres embarazadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Gestaciones — :
. Positiva Negativa
previas R.P.
n % n
0-1 27 4,8% 539 2,18
20mas 10 2,2% 448 (1,07-4,47)
Total 37 3,6% 987

RP=Raz06n de prevalencias

También se realizd este andlisis en € departamento de Tarija y de Santa Cruz por
separado, para verificar posibles diferencias de dicha asociacion entre ambos
departamentos (Tabla 73).

Tabla 73. Andlisis estratificado por departamentos entre gestaciones previasy riesgo de

infeccion paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
' Impronta placentaria ' Impronta placentaria
Gestaciones Gestaciones
) Positiva  Negativa " Positiva  Negativa
previas R.P. previas R.P.
n % n n % n
0-1 11 54% 194 2,40 0-1 16 4,4% 345 2,06
2o0més 4 22% 175 (0,78 -7,41) 20 mas 6 22% 273 (0,82 - 5,20)
Total 15 39% 369 Total 22 34% 618

RP=Raz6n de prevalencias

En e departamento de Tarija se observd que no existe un efecto del antecedente de
gestaciones previas sobre e riesgo de infeccién palGdica placentaria (p = 0,11; Chi ? =
2,5), larazon de prevaencias para este andlisis fue de 2,40 (0,78 - 7,41).

En el departamento de Santa Cruz la razén de prevaencias fue de 2,06 (0,82 - 5,20), las

condiciones del estudio no permitieron demostrar un efecto del antecedente de
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gestaciones previas sobre e riesgo de infeccién paltdica placentaria (p = 0,12; Chi ? =
2,47) en este departamento.

La tendencia de las razones de prevaencia van en e mismo sentido, por otro lado los
valores p presentan la misma magnitud. Es posible, que en una poblacion méas grande, se

observaria el efecto del antecedente de gestaciones previas sobre € riesgo de infeccion

pal (dica placentaria en cada departamento.

8.3.1.3. Partos previosy riesgo deinfeccion paludica placentaria

El efecto del antecedente de partos previos también fue evaluado sobre € riesgo de
infeccion paludica placentaria en mujeres embarazadas de la poblacion total (Tarijay
Santa Cruz). En base a andlisis de las gestaciones previamente realizado, se
conformaron dos grupos con la variable de partos previos, € primero conformado por
mujeres con cero a un parto previo y €@ segundo por mujeres con dos o0 mas partos
previos.

Se observ4 una asociacion estadisticamente significativa entre |os antecedentes de partos
previos y el riesgo de infeccién paltdica placentaria (p = 0,02; Chi ? = 5,82). Larazén de
prevalencias para este andlisis fue de 2,49 (1,15 - 5,40), es decir que es dos veces y
media més probable de observar una infeccion paludica placentaria en e grupo de
mujeres con ningun 6 un parto previo (4,8%), que en mujeres con dos 0 mas partos

previos (1,9%) como se observaen latabla 74.

Tabla 74. Partos previosy riesgo de infeccion paltdica placentaria

en la poblacion total de mujer es embar azadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Partos — :
. Positiva Negativa
previos R.P.
n % n
0-1 29 4,8% 576 2,49
=2 8 1,9% 408 (1,15-5,40)
Total 37 3,6% 984

RP=Raz6n de prevalencias
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Este andlisis también fue realizado por separado entre los departamentos de Tarija y
Santa Cruz los cuales se observan en la tabla 75. En e departamento de Tarija se
observé una diferencia a limite de la significatividad (p = 0,10; Chi® = 2,69) con una
razon de prevalencias de 2,71 (0,78 - 9,44). Por lo tanto, existe un posible efecto de los
antecedentes de partos previos sobre el riesgo de infeccion paludica placentaria en
mujeres embarazadas de este departamento. Es posible que con una poblacion més
representativa se pueda observar un efecto del antecedente de gestaciones previas sobre
el riesgo de infeccion pal tdica placentaria.

En e departamento de Santa Cruz, se observo que existe un posible efecto de los
antecedentes de partos previos sobre €l riesgo de infeccion paludica placentaria, puesto
gue la diferencia entre estos dos se encuentra al limite de la significatividad (p = 0,08;
Chi? = 3,14). Larazén de prevalencias observada fue de 2,36 (0,88 - 6,32) (Tabla 75).
Las razones de prevalencia en ambos departamentos tienen la misma tendencia (mismo
sentido), es posible que con una poblacion mas grande se pueda observar un efecto de
los antecedentes de partos previos sobre € riesgo de infeccion paludica placentaria en
cada departamento.

Tabla 75. Andlisis estratificado por departamentos entre partos previosy riesgo de

infeccion paltdica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Partos Partos
. Positiva Negativa . Positiva Negativa
previos R.P. previos R.P.
n % n n % n
0-1 12 5,2% 217 2,71 0-1 17 4,5% 359 2,36
>2 3 1,9% 152 (0,78 — 9,44) >2 5 1,9% 256 (0,88 -6,32)

Total 15 3,9% 369 Total 22 3,4% 615

RP=Raz6n de prevalencias
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8.3.1.4. Controles prenatales en € embarazo actual y riesgo de infeccion paludica

placentaria

El efecto de la ausencia de control prenatal durante e embarazo actua fue evaluado
como factor de riesgo de infeccion paludica placentaria en la poblacion total (Tarijay
Santa Cruz).

Mediante la prueba exacta de Fisher, se observo que las mujeres que no asisten a ningin
control prenatal tienden a presentar mas infeccion pal dica placentaria (p = 0,10 efecto
a limite de la significatividad). La razon de prevalencias para este analisis fue de 2,42
(0,88 - 6,67), como se observa en latabla 76.

Tabla 76. Controles prenatalesy riesgo de infeccion paltd ica

placentaria en la poblacién total de mujeres

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Controles
Positiva Negativa
prenatales R.P
n % n o
No 4 7,1% 52 2,42
S 28 29% 922 (0,88 - 6,67)
Total 32  32% 974

RP=Raz6n de prevalencias

Se realiz0 e andlisis estratificado por departamento, de la proporcion de mujeres con
infeccion palldica placentaria segin la asistencia e inasistencia a control prenatal
(Tabla 77).

En e departamento de Tarija se observo una razén de prevalencias de 1,6 7 (0,23~
12,19). No existe asociacion estadisticamente significativa, entre el riesgo de infeccion
palidica placentaria y el hecho de asistir a control prenatal (p = 0,47 para la prueba
exacta de Fisher).

En e departamento de Santa Cruz, la razon de prevalencias fue de 2,90 (0,88 — 9,52), la
asociacion entre el antecedente de asistencia a controles prenatales y e riesgo de

infeccion pal tdica placentaria en la poblacion de mujeres embarazadas del departamento

122



de Santa Cruz, se encuentra cercaa limite de la significatividad (p = 0,10 para la prueba
exactade Fisher).

Existe una tendencia tanto en la poblacién total (ambos de partamentos) y en €
departamento de Santa Cruz, a que e grupo de mujeres embarazadas que no realizaron

ningun control prenatal, constituyan un factor de riesgo para la infecciéon palldica, ya
que las razones de prevalencia van en e mismo sentido, es posi ble que este hecho sea
debido a un tamafio mayor de muestra en el departamento de Santa Cruz, el cual influya

en la poblacion total.

Tabla 77. Andlisis estratificado por departamentos entre asistencia a Controles Prenatales

y riesgo de infeccion paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Asistencia Asistencia
Positiva  Negativa Positiva  Negativa
aCPN aCPN
R.P. R.P.
n % n n % n
No 1 56% 17 1,67 No 3 7.9% 35 2,90
Si 12 3,3% 350 (0,23-12,19) Si 16 2,7% 572 (0,88-19,52)
Total 13 34% 367 Total 19 3,0% 607

CPN=Controles prenatales

RP=Razon de prevaencias

8.3.2. Consecuencias de la infeccién paludica placentaria

Las consecuencias de la infeccion paludica placentaria fueron analizadas tanto en la
madre como en € recién nacido, el mismo fue realizado para observar si existe 0 no

asociacion entre enfermedad y consecuencia.

8.3.2.1. Consecuencias de la infeccion paltdica placentaria en la mujer embarazada

Las caracteristicas tomadas como posibles efectos asociados a la infeccion paludica
placentaria fueron: algunos antecedentes gineco-obstétricos como abortos o recién
nacidos fallecidos antes de la primera semana de vida y tipo de parto en embarazos
previos. Los datos del embarazo actual que fueron tomadas en cuenta fueron: anemia

durante el embarazo y tipo de parto actual.
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8.3.2.1.1. Antecedentes de abortos, mortinatos o recién nacidos fallecidos antes de

la primera semana de vida e infeccion paltdica placentaria

Se considerd que e antecedente de abortos previos, mortinatos previos o recién nacidos
fallecidos antes de la primera semana de vida en embarazos previos, podria estar
asociado con la infeccion paludica placentaria. Por lo que se redlizé € andlisis con la
poblacion total de mujeres embarazadas (Tarijay Santa Cruz).

No se observo asociacion estadisticamente significativa entre infeccion paludica
placentaria y € hecho de tener antecedentes de abortos, mortinatos previos o recién
nacidos fallecidos antes de la primera semana de vida en embarazos previos (p = 0,46;
Chi? = 0,54). La razén de prevalencias obtenida fue de 0,67 (0,23 — 1,96), como se

observaen latabla 78.

Tabla 78. Previos abortos, mortinatosy recién nacidos fallecidos
antes de la primera semana deviday riesgo deinfeccion

paltdica placentaria en la poblacion total de mujeres

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Antecedentes
Positiva Negativa
deaborto R.P.
n % n
S 4 2,3% 166 0,67
No 18 3,5% 496 (0,23 - 1,96)
Total 22 32% 662

RP=Raz6n de prevalencias

No hay mayor proporcion de mujeres con infeccion paludica placentaria entre € grupo
con este antecedente (2,3%) y e grupo de madres sin este antecedente (3,5%).

Este mismo andlisis fue realizado por departamentos (T abla 79). En € departamento de
Tarija, mediante la prueba exacta de Fisher se observé que no existe asociacion
estadisticamente significativa entre infeccion paludica placentaria 'y € hecho de tener
antecedentes de abortos (p = 0,51). La razdn de prevalencias para esta prueba fue de
0,53 (0,11 - 2,44).
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En e departamento de Santa Cruz, tampoco se observo asociacion estadisticamente
significativa entre infeccion paludica placentaria y antecedentes de abortos previos (p =
1,0 para la prueba exacta de Fisher), con una razén de prevaencias de 0,79 (0,18 -
3,54).

Tabla 79. Andlisis estratificado por departamentos entre previos abortos, mortinatosy

recién nacidosfallecidosy riesgo deinfeccion paltdica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Abortos Abortos
. Positiva Negativa ! Positiva Negativa
previos previos
R.P. R.P.
n % n n % n
Si 2 23% 84 0,53 Si 2 24% 82 0,79
No 8 44% 174 (0,11 -2,44) No 10 3,0% 322 (0,18 - 3,54)
Total 10 3,7% 258 Total 12 2,9% 404

RP=Raz6n de prevalencias

8.3.2.1.2. Antecedentes de cesareas previas y riesgo de infeccion paludica
placentaria

El efecto del tipo de parto ocurrido en embarazos previos fue evaluado como
consecuencia de infeccién palldica placentaria en la poblacion total de mujeres
embarazadas (Tarijay Santa Cruz). Se constituyeron dos grupos, el primero conformado
por mujeres, con al menos un parto previo ocurrido por cesarea y e segundo
conformado por mujeres, que concluyeron todos sus partos previos por viavaginal.
Mediante la prueba exacta de Fisher se observO que no existe asociacion
estadisticamente significativa entre el tipo de parto ocurrido en embarazos previos y el
hecho de tener una infeccion paludica placentaria en la poblacion tot a (p = 0,74), ta
como se observa en la tabla 80. La razén de prevalencias obtenida fue de 1,18 (0,35 -
3,91).
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Tabla 80. Tipo de parto en previosembarazosy riesgo dein feccién

paludica placentaria en la poblacion total de muj eres

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Tipodeparto
(Previos) Positiva Negativa .
n % n
Cesarea 3 3,7% 79 1,18
Vaginal 18 31% 561 (0,35-3,91)
Total 21 32% 640

RP=Razon de prevaencias

También se estratifico este andlisis, por departamentos. En €l departamento de Tarija, se
observé gque no existe asociacion estadisticamente significativa entre infeccién palGdica
placentaria y € tipo de parto en embarazos previos (p = 0,19 para la prueba exacta de
Fisher), larazon de prevalencias fue de 2,33 (0,63 - 8,62) (Tabla 81).

En e departamento de Santa Cruz, no se obtuvo larazén de prevalencias debido a que e

porcentaje de infeccidn paltdica placentaria en mujeres cuyos partos previos ocurrieron

por viavagina fue de 0%. Mediante la prueb a exacta de Fisher se observé que no existe
asociacion estadisticamente significativa entre infeccion palUdica placentaria y tipo de

parto en embarazos previos (p = 0,62).

Tabla 81. Andlisis estratificado por departamentos entreti po de partos (previos) y riesgo

deinfeccion paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
) Impronta placentaria . Impronta placentaria
Tipo departo Tipo departo

(Previos) Positiva Negativa e (Previos) Positiva Negativa p

n % n - n % n o
Cesarea 3 7% 36 2,33 Cesarea 0 0,0% 43
Vaginal 7 33% 205 (0,63-8,62) Vaginal 11 3,0% 356
Total 10 4,0% 241 Total 11 2,7% 399

RP=Raz6n de prevalencias
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8.3.2.1.3. Anemia maternay riesgo deinfeccion paludica placentaria

Se considerd que la anemia podria estar asociada a la infeccion paludica placentaria en
mujeres embarazadas. Por |o tanto se comprobo la existencia de una posible asociacion
en lapoblacion total (Tarijay Santa Cruz) (Tabla 82).

Tabla 82. Anemiay riesgo de infeccién palldica placentaria

en la poblacion total de mujer es embar azadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Madres Positiva Negativa
R.P.

n % n
Con anemia

4 2,4% 165 1,15
(Hb<11 g/dL)
Sin anemia

5 2,1% 239 (0,31 - 4,24)
(Hb=11 g/dL)

Total 9 2,2% 404

RP=Raz6n de prevalencias

La razon de prevaencias fue de 1,15 (0,31 - 4,24), no se observd asociacion
estadisticamente significativa entre anemia e infeccion paludica placentaria en la
poblacién de mujeres embarazadas (Tarijay Santa Cruz).

Se redliz6 un andlisis estratificado por departamentos, con €l fin de observar posible
asociacion entre anemia e infeccion palidica placentaria en las mujeres de cada
departamento (Tabla 83).
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Tabla 83. Andlisis estratificado por departamentos entre anemiay riesgo de infeccion

paludica placentaria

Tarija

Santa Cruz

Impronta placentaria

Impronta placentaria

Madres Positiva  Negativa Madres Positiva  Negativa
R.P. R.P.
n % n n % n

Con anemia Con anemia

3,0% 64 1,03 1,9% 101 1,38
(Hb<11 g/dL) (Hb<11 g/dL)
Sin anemia Sin anemia

2,9% 99 (0,18 - 6,00) 1,4% 140 (0,20 - 9,63)
(Hb>11g/ dL) (Hb>11g/ dL)

Total 5 3,0% 163 Total 4 1,6% 241

RP = Raz6n de prevalencias

Este andlisis estratificado tampoco mostrd asociacion entre anemia e infeccion paltdica

placentaria, en las mujeres embarazadas de cada uno de estos departamentos. Las
razones de prevaencias fueron de 1,03 (0,18 - 6,00) y 1,38 (0,20 - 9,63) para Tarijay

Santa Cruz respectivamente, con un valor p de 1,0 para la prueba exacta de Fisher en

ambos departamentos.

8.3.2.1.4. Tipo de parto en el embarazo actual einfeccion paludica placentaria

La terminacion del parto actual (cesarea o vaginal) fue evaluada como consecuencia de

lainfeccion paltdica placentaria en la poblacion total de mujeres embarazadas (Tarijay

Santa Cruz).

Se observ6 una razén de prevalencias de 1,22 (0,54 - 2,74). Por lo tanto no se observa

asociacion estadisticamente significativa entre el tipo de parto actua y la infeccion

pal idica placentaria en la poblacion total de mujeres embarazadas (Tarijay Santa Cruz),
(p = 0,63; Chi? = 0,24) (Tabla 84).
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Tabla 84. Tipo departo actual y riesgo de infeccion paltdica

placentaria en la poblacién total de mujeres embarazadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Tipode
parto Positiva Negativa P
n % n
Cesarea 7 4,6% 145 1,22
Vaginal 29  3,8% 740 (0,54 -2,74)
Total 36 39% 885
RP=Raz6n de prevalencias

También se realizé un andlisis estratificado por departamentos, tomando en cuenta esta
misma asociacion (Tabla 85). En el departamento de Tarija, se observé una razon de
prevalencias de 2,19 (0,77 - 6,22), mediante la prueba exact de Fisher no se observo
asociacion estadisticamente significativa entre € tipo de parto del embarazo actual y la
infeccion pal Gdica placentaria en la poblacion del departamento de Tarija (p = 0,17).

En e departamento de Santa Cruz, no se observo un efecto de la infeccion paludica
placentaria sobre € tipo de parto en e embarazo actual en la mujer embarazada (p =
0,76 para la prueba exacta de Fisher). La razon de prevalencia observada fue de 0,60
(0,14 — 2,51).

Tabla 85. Andlisis estratificado por departamentos entretipo de partoy riesgo deinfeccion

paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
) Impronta placentaria ) Impronta placentaria
Tipode Tipode
Positiva Negativa Positiva Negativa
parto RP parto RP
n % n o n % n o
Cesrea 5 6,9% 67 2,19 Cesrea 2 25% 78 0,60
Vaginal 10 32% 306 (0,77 -6,22) Vaginal 19 4,2% 434 (0,14 -251)
Total 15 39% 373 Total 21 3% 512

RP=Raz6n de prevalencias
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8.3.2.2. Consecuencias de la infeccion paludica placentaria en e recién nacido

En este andlisis se consideraron datos del recién nacido (nacimient os Unicos) como:
prematuridad, nacimientos muertos, bajo peso a nacer, talla, perimetro cefélico, puntaje

APGAR a primer y quinto minuto de vida, reanimacion y malformacion congeénita.

8.3.3.2.1. Prematuridad del recién nacido einfeccion paludica placen taria

La edad gestacional fue analizada en recién nacidos Unicos y clasificada en dos grupos,
el primero conformado por recién nacidos prematuros (< 37 semanas) y € segundo por
recién nacidos a término (= 37 semanas). La comparacion entre prematuridad e
infeccion paludica placentaria en mujeres embarazadas de ambos departamentos (Tarija
y Santa Cruz) se observa en latabla 86.

Tabla 86. Prematuridad del recién nacido einfeccion paltdica

placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Prematuridad Positiva Negativa
R.P.
n % n
Si 2  6,7% 28 1,97
No 29  34% 829 (0,49 - 7,92)
Total 31 35% 857

RP=Raz6n de prevalencias

No se observé un efecto estadisticamente significativo de infeccion pal tdica placentaria
sobre e riesgo de prematuridad del recién nacido (p = 0,28 para la prueba exacta de
Fisher), con unarazén de prevalencias de 1,97 (0,49 - 7,89).

El andlisis estratificado por departamentos se observa en latabla 87. En €l departamento
de Tarijala razdn de prevalencias fue de 3,20 (0,81 - 12,57), no existe un efecto de la
infeccion paludica placentaria sobre el riesgo de prematuréz del recién nacido (p = 0,14

parala prueba exacta de Fisher).
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En & departamento de Santa Cruz, no se pudo obtener larazon de prevalencias, debido a
que la proporcion de madres con infeccion palldica placentaria con recién nacidos
prematuros fue de 0,0%, no se observo asociacion estadisticamente significativa entre
prematuridad del recién nacido y mujeres con infeccién paludica placentaria (p = 1,0

parala prueba exacta de Fisher).

Tabla 87. Andlisis estratificado por departamentos entre p rematuridad del recién nacido

einfeccion paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Prematuridad Positiva  Negativa Prematuridad  Positiva  Negativa
R.P. R.P.
n % n n % n
Si 2 111% 16 3,20 Si 0 0,0% 12
No 12 34% 342 (0,81-12,57) No 17 34% 487
Total 14  3,8% 358 Total 17 33% 499

RP=Raz6n de prevalencias

8.3.3.2.2. Recién nacidos muertos einfeccién paltdica placentaria

El andlisis de asociacion entre la proporcion de recién nacidos muertos (en nacimientos
unicos) y la proporcién de infeccion paludica placentaria en ambos departamentos, se
observaen latabla 88.

No existe un efecto estadisticamente significativo entre infeccion palGdica placentaria y
el riesgo de nacer muerto (p = 1,00 parala prueba exacta de Fisher). No se pudo obtener
la razdon de prevalencias, debido a que la proporcion de recién nacidos muertos de

mujeres con infeccion paludica placentaria en ambos departamentos fue de 0,0%.
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Tabla 88. Neonatos nacidos (vivosy muertos) einfeccién

paludica placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Nacimiento Positiva Negativa
R.P.
n % n
Muerto 0 0,0% 16 -
Vivo 37 3, 7% 965 -
Total 37 3,6% 981

RP=Raz6n de prevalencias

También serealizo € andlisis estratificado por departamentos (Tabla 89). La proporcion
de nacimientos muertos en cada uno de los depart amentos (Tarijay Santa Cruz) fue de
0,0%, por lo tanto, no se logro determinar la razon de preval encias para ambos.

Para evaluar la asociacion entre recién nacidos muertos e infeccion paltdica placentaria
se utilizd la prueba exacta de Fisher, mediante e cual no se observd diferencia
estadisticamente significativa entre nacimientos muertos e infeccion pal Gdica placentaria

tanto en el departamento de Tarija como en Santa Cruz (p = 1,00) en ambos andlisis.

Tabla 89. Anadlisis estratificado por departamentos entr e nacimientos (vivosy muertos) e

infeccion paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Nacimiento Positiva Negativa Nacimiento Positiva Negativa
R.P. R.P.

n % n n % n

Muerto 0 0,0% 11 - Muerto 0 0,0% 5
Vivo 15  4,0% 358 - Vivo 22 35% 607
Total 15 3% 369 Total 22 35% 612

RP=Raz6n de prevalencias
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8.3.3.2.3. Peso del recién nacido asociado a la infeccion paludica placentaria

La variable peso del recién nacido (nacimientos Unicos) fue clasificada en dos grupos, €
de bajo peso a nacer (< 2500 g.) y € de peso norma (= 2500 g.). Este andlisis fue
realizado en la poblacion total de recién nacidos.

Para evaluar € efecto de lainfeccion pal tdica placentaria sobre e | riesgo de bajo peso a
nacer en el recién nacido se utilizo la prueba exacta de Fisher, se obtuvo una razén de
prevalencias de 1,02 (0,14 — 7,34). No existe asociacion estadisticamente significativa
entre recién nacidos con bajo peso e infeccién palidica placentaria (p = 1,00), como se

observaen latabla 90.

Tabla 90. Tasa de bajo peso del recién nacido e infeccién paludica

placentaria en la poblacién total de mujeres embarazadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Peso del
Positiva Negativa
neonato R.P.
n % n
<2500¢ 1 3, 7% 26 1,02
22500¢ 37 3,6% 985 (0,24 -7,34)
Total 38 3,6% 1011

RP=Raz6n de prevalencias

g=gramos

Este mismo tipo de andlisis fue realizado por estratos (Tarija y Santa Cruz) como se
observaen latabla91.

En e departamento de Tarija la razon de prevaencias fue de 1,75 (0,25 - 12,46).
Mediante |a prueba exacta de Fisher, no se observo un efecto de la infeccion paltdica
placentaria sobre €l riesgo de bajo peso a nacer (p = 0,46).

En e departamento de Santa Cruz, la razén de prevalencia no pudo ser obtenida, debido
a gue la proporcion recién nacidos con bajo peso de mujeres con infecciéon paludica
placentaria fue de 0,0%. No se observo asociacion estadisticamente significativa entre
infeccion palUdica placentariay €l riesgo de bajo peso a nacer (p = 1,0 para la prueba
exacta de Fisher).

133



Tabla 91. Analisis estratificado por departamentos entretasa de bajo peso del recién

nacido e infeccion paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Peso del Peso del
heonato Positiva Negativa neonato Positiva Negativa
R.P. R.P.
n % n n % n
<25009 1 6,7% 14 1,75 <2500g 0 0,0% 12 -

225009 14 38% 354 (0,25 - 12,46) 225000 23 35% 631 -

Total 15 39% 368 Total 23 34% 643

RP=Razon de prevaencias

g=gramos

8.3.3.2.4. Talladelosrecién nacidos e infeccion paludica placentaria

Para evaluar |a asociacion entre talla del recién nacido (nacimientos Unicos) e infeccion
pal tdica placentaria se clasifico ala variable talla en dos grupos: €l primero conformado
por todos aquellos recién nacidos con talla inferior alos 44 centimetros, € segundo por
recién nacidos con talla superior oigual alos 44 centimetros.

El efecto de la infeccion paludica placentaria sobre la talla del recién nacido fue
evaluado mediante la prueba exacta de Fisher. La razon de prevalencias fue de 1,24
(0,17 - 8,96), en las condiciones del estudio no se pudo d emostrar un efecto de la
infeccion paludica placentaria sobre la talla del recién nacido (p = 0,57), como se

observaen latabla 92.
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Tabla 92. Talladel recién nacido einfeccién paltdica

placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Talla Positiva Negativa
R.P.
n % n
<44 cm 1 4,6% 21 1,24
>44cm 37 37% 967 (0,17 - 8,96)
Total 38 37% 988

RP=Razon de prevaencias

cm=centimetros

El andlisis estratificado por departamento se obser va en latabla 93. En € departamento
de Tarija se observé que no existe un efecto de la infeccién paludica placentaria sobre la
talla del recién nacido (p = 0,36 para la prueba exacta de Fisher) la razén de
prevalencias para este andlisis fue de 2,43 (0,33 - 17,80).

En el departamento de Santa Cruz, no se logro obtener la razon de prevalencias puesto
gue la proporcién de recién nacidos con una talla inferior a 44 centimetros de nifios
nacidos de mujeres con infeccién palldica placentaria fue de 0,0%. No se observd un
efecto de la infeccion paltdica placentaria sobre latalla del recién nacido (p = 1,00 para

la prueba exacta de Fisher).

Tabla 93. Andlisis estratificado por departamentos entretalla de los recién nacidos e

infeccidn paludica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Talla Positiva Negativa Talla Positiva Negativa
R.P. R.P.
n % n n % n

<44 cm 1 9,1% 10 2,43 <44cm 0 0,0% 11
>44cm 14  3,8% 355 (0,33 -17,80) >44cm 23 3,6% 612

Total 15  4,0% 365 Total 23 3,6% 623

RP=Razon de prevaencias

cm=centimetros
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8.3.3.2.5. Perimetro cefalico de losrecién nacidos e infeccion paltdica placentaria

La variable perimetro cefdico del recién nacido fue clasificado en dos grupos.
primero fue conformado por neonatos con perimetro cefalico inferior a 31 centimetros y
el segundo por neonatos con perimetro cefélico igual o superior a 31 centimetros.

En la tabla 94 se muestra la proporcién de recién nacidos (nacimientos Unicos) con
perimetro cefalico inferior a 31 de mujeres con infeccién paltdica placentaria en ambos
departamentos.

Mediante |a prueba exacta de Fisher no se observé que existe un efecto de la infeccion
pal tdica placentaria sobre el perimetro ceféico del recién nacido (p = 0,48), larazon de
prevalencias para este andlisis fue de 1,62 (0,22 - 11,92).

Tabla 94. Perimetro cefalico de los neonatos einfeccién

paltdica placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Perimetro = :
cefalico Positiva Negativa .
n % n
<3lcm 1 59% 16 1,62
>3lcm ity BT 971 (0,22 - 11,92)
Total 38 37% 987

RP=Raz6n de prevalencias

cm=centimetros

También se realiz6 un andlisis estratificado por departamentos (Tabla 95). En €
departamento de Tarija se observo una razon de prevalencias de 2,44 (0,33 - 17,84).
Mediante la prueba exacta de Fisher, no se observO asociacion estadisticamente
significativa entre recién nacidos con perimetro cefalico inferior a 31 centimetros e
infeccion paludica placentaria (p = 0,36).

La proporcion de neonatos con perimetro cefaico inferior a 31 centimetros nacidos de
mujeres con infeccion paludica placentaria fue de 0,0%, por lo tanto, no se obtuvo la
razén de prevalencias. En las condiciones del estudio no se logré demostrar un efecto
de la infeccion paludica placentaria sobre e perimetro cefdlico de los recién nacidos en
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el departamento de Santa Cruz (p = 1,00 para la prueba exacta de Fisher).

Tabla 95. Andlisis estratificado por departamentos entre perimetro cefalico delosrecién

nacidos e infeccion palldica placentaria

Tarija

Santa Cruz

Impronta placentaria

Impronta placentaria

Perimetro — : — :
cefalico Positiva Negativa Positiva Negativa P,
n % n n % n
<3lcm 1 9,1% 10 0 0,0% 6
>31cm 14 38% 356 (0,33-17,84) 23 3,6% 615
Total 15 3,9% 366 23 3,6% 621

RP=Razon de prevaencias

8.3.3.2.6. APGAR al primer minuto de vida en recién nacidos asociado a la

infeccion paltdica placentaria

Para evaluar la asociacion entre el puntaje APGAR a primer minuto de vida e infeccion

palidica placentaria, se clasifico a la variable APGAR en dos grupos. e primero

conformado por recién nacidos con un puntaje APGAR inferi or a 7 y e segundo por

recién nacidos con puntaje APGAR igual o superior alos 7 puntos.

El andlisis fue realizado en la poblacion total de recién nacidos Unicos. La razon de

prevaencias obtenida fue de 0,40 (0,06 - 2,79). Mediante la prueba exacta de Fi sher se

observé gque no existe un efecto de la infeccion palldica placentaria sobre la proporcion

de recién nacidos con un puntgje APGAR inferior alos 7 puntos (p = 0,51) (Tabla 96).
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Tabla 96. APGAR einfeccion paltdica placentariaen la

poblacion total de mujeres embar azadas

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Puntaje APGAR — :
o Positiva  Negativa
al 1" minuto RP.
n % n
lab6 1 1% 64 0,40
7a10 35 3% 84 (0,06 - 2,79)
Total 36 3,8% 918

RP=Raz6n de prevalencias

En & andlisis estratificado por departamentos (Tabla 97), se observé que en €

departamento de Tarija, la razén de prevalencias no pudo ser obtenida, debido a que la
proporcion de recién nacidos con puntge APGAR a primer minuto inferior a 7, de
mujeres con infeccién paludica placentaria fue de 0,0%. Mediante la prueba exacta de
Fisher se observd que no existe un efecto de la infeccion palldica placentaria sobre €l

puntaje APGAR del recién nacido (p = 0,62).

En e departamento de Santa Cruz, larazon de prevalencias fue de 0,76 (0,11 - 5,26). En
las condiciones del estudio no se ha podido demostrar un efecto de lainfeccidn paltdica
placentaria sobre € puntaje APGAR al primer minuto (p = 1,00 parala prueba exacta de
Fisher).

Tabla 97. Andlisis estratificado por departamentos entre APGAR al primer minuto del

recién nacido einfeccién paltdica placentaria

Tarija Santa Cruz
Puntaje Impronta placentaria Puntaje I mpronta placentaria
APGAR Positiva  Negativa APGAR Positiva  Negativa
al 1 minuto " % n RP. al 1% minuto " % n RP.
la6 0 0,0% 29 - laéb 1 28% 35 0,76
7al0 15 43% 333 - 7al0 20 3,7% 521 (0,11 - 5,26)
Total 15 4,0% 362 Total 21 3,6% 556

RP=Razon de prevaencias
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8.3.3.2.7. APGAR al quinto minuto de vida en recién nacidos e infeccion paludica

placentaria

Del mismo modo que en €l anterior andlisis se realizé el mismo tipo de clasificacion con
la poblacion total de recién nacidos Unicos (no gemelos). No se observo diferencia
estadisticamente significativa entre infeccion paldica placentaria y puntaje APGAR a
quinto minuto inferior a 7 puntos (p = 1,00 para la prueba exacta de Fisher). Larazon de
prevalencias no pudo ser obtenida, debido a que la proporcion de recién nacidos con
APGAR al quinto minuto inferior a 7, de mujeres con infeccion paludica placentaria fue
de 0,0% (Tabla 98).

Tabla 98. APGAR al quinto minuto devida einfeccion

paltdica placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Puntaje APGAR
A Positiva Negativa
Al 5™ minuto R.P
n % n o
la6 0 00% 3 -
7al10 36 38% 905 -
Total 36 38% 908

RP=Raz6n de prevalencias

También se realizo e andlisis estratificado por departamentos. En cada uno de los
departamentos, se observé mediante la prueba exacta de Fisher que no existe un efecto
de lainfeccion pal Gdica placentaria sobre el puntagje APGAR a quinto minuto del recién
nacido (p = 1,00 para cada departamento). Del mismo modo larazén de prevaencias no
pudo ser obtenida ya que la proporcién de recién nacidos con puntaje APGAR al quinto
minuto inferior a 7 de mujeres con infeccion pal udica placentaria fue de 0,0% en cada

uno de los departamentos (Tabla 99).
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Tabla 99. Andlisis estratificado por departamentos entre APGAR al quinto minuto devida

ddl recién nacido einfeccion paltdica placentaria

Tarija Santa Cruz
. Impronta placentaria ) Impronta placentaria
Puntaje APGAR Puntaje APGAR
al 59 minuto Positiva Negativa al 5 minuto Positiva Negativa
R.P. R.P.

n % n n % n
laé6 0 0,0% 1 - la6 0 0,0% 2
7al0 15 4,0% 358 - 7al10 21 3% 547
Total 15 4,0% 359 Total 21 3,7% 549

RP=Raz6n de prevalencias

8.3.3.2.8. Recién nacidos que recibieron reanimacion e infeccion paludica

placentaria

Para evaluar € efecto de la infeccion paludica placentaria sobre la salud de los recién

nacidos (nacimientos Unicos) que recibieron reanimacion se utilizd la prueba exacta de

Fisher. En las condiciones del estudio no se ha podido demostrar un efecto de la
infeccion palldica placentaria sobre la necesidad de recibir reanimacion (p = 1,00). La
razon de prevalencias para este andlisis fue de 0,75 (0,11 - 5,30) en la poblacién total de

recién nacidos, como se observa en latabla 100

Tabla 100. Reanimacién del neonato e infeccion paludica placentaria
en ambos departamentos
Tabla 100. Reanimacion del neonato einfeccion paltdica

placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

Impronta placentaria

Reanimacion Positiva  Negativa

— - R.P.
S 1 2% 33 0,75
No 31 39% 757 (0,11 - 5,30)
Total 32 39% 790

RP=Raz6n de prevalencias
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Seredlizd € andlisis estratificado por departamentos (Tabla 101). En el departamento de
Tarija se observd una razon de prevalencias de 1,40 (0,20 - 9,79), no se observd
asociacion estadisticamente significativa entre infeccion paludica placentaria y recién
nacidos que recibieron reanimacion (p = 0,53 para la prueba exacta de Fisher).

En & departamento de Santa Cruz, larazon de prevalen cias no pudo ser obtenido debido
a gque una de las proporciones fue de 0,0%. Por otra parte no se observd asociacion
estadisticamente significativa entre recién nacidos que recibieron reanimacion e

infeccion paltdica placentaria (p = 0,37 parala prueba exacta de Fisher).

Tabla 101. Analisis estratificado por departamentos entre reanimacion en el recién nacido

einfeccidn palldica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
Reanimacion — positiva ~ Negativa Reanimacion — positiva  Negativa
R.P. R.P.
n % n n % n
Si 1 53% 18 1,40 Si 0 0,0% 15
No 13 3,7% 336 (0,20 - 9,79) No 18 35% 421
Total 14 38% 354 Total 18 4,0% 436

RP=Razon de prevaencias

8.3.3.2.9. Recién nacidos con malformacion congénita e infeccion paludica
placentaria

El andlisis de efecto de la infeccion palldica placentaria sobre € riesgo de
malformacién congénita en e recién nacido, fue evaluado en la poblacion total mediante
la prueba exacta de Fisher. Se observd que no existe efecto estadisticamente
significativo de la infeccion paludica placentaria sobre € riesgo de malformacion
congénita en recién nacidos Unicos (p = 1,00) (Tabla 102). No se logro obtener 1a razén
de prevalencias, ya que la proporcion de recién nacido s con malformacion congénita de

muj eres con infeccion pal dica placentariafue de 0,0%.
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Tabla 102. Malformacién congénita en €l recién nacidos e

infeccion paludica placentaria en ambos departamentos

Tarijay Santa Cruz

_ Impronta placentaria
Malformacion

. Positiva Negativa
congenita R.P.
n % n
S 0 0,0% 11 -
No 27 38% 688 -
Total 27 37% 699

RP=Raz6n de prevalencias

En la tabla 103 se observa el andlisis estratificado por departamentos. Tanto en el
departamento de Tarija como en Santa Cruz, mediante la prueba exacta de Fisher, no se
observé un efecto de la infeccion palUdica placentaria sobre € riesgo de malformacion
congénita en € recién nacido (p = 1,00 respectivamente). No se logro obtener la razén
de prevaencias debido a que la proporcion de recién nacidos con malformacion
congénita de mujeres con infeccion paludica placentaria en cada uno de los

departamentos fue de 0,0%.

Tabla 103. Andlisis estratificado por departamentos entre Malformacion congénitaen e

recién nacido e infeccion paltdica placentaria

Tarija Santa Cruz
Impronta placentaria Impronta placentaria
M alfor macion M alfor macion
congénita Positiva Negativa congénita Positiva Negativa
R.P. R.P.

n % n n % n

Si 0 0,0% 4 - Si 0 0,0% 7
No 13 3,7% 340 - No 14  39% 348
Total 13 3,6% 344 Total 14  38% 355

RP=Razon de prevaencias
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9 DISCUSION

El presente estudio se realizé en los municipios seleccionados de los departamentos de
Tarija y Santa Cruz, para observar la prevalencia en cada departamento y aguna
asociacion posible, entre las caracteristicas maternas y la infeccion palidica placentaria.

El mismo comprende |os meses de marzo ajunio de 2005.

9.1 Descripcion dela poblacion

Durante el periodo de estudio (marzo-junio de 2005) se incluyeron un total de 1081
mujeres embarazadas que tuvieron su parto en los hospitales y centros de salud
seleccionados. Siete de ellas presentaron partos multiples (gemelares), cuatro de ellas en
el departamento de Tarijay tres en Santa Cruz. La poblacién total de recién nacidos fue
de 1088. Para € andlisis se excluyd a los recién nacidos gemelos, con € fin de evitar
sesgos y confusion durante el andlisis, por lo tanto, se contd con solo 1074 recién

nacidos.

9.1.1. Mujeres embarazadas

El promedio de edad de las mujeres en estudio fue de 24,2 afios, también se vio que las

mujeres del departamento de Santa Cruz son un afio menor en promedio que las mujeres
del departamento de Tarija. En € 38,2% de la poblacion total de mujeres embara zadas
se logré calcular la hemoglobina, donde una €l evada proporcién (40,9%) de ellas tenian

anemia materna (Hemoglobina < 11g/dL).

Entre los antecedentes obstétricos analizados se observd que la proporcion de

primigestantes fue de 32,3%. La proporcion de primigestantes es similar en cada uno de
los departamentos (Tarija y Santa Cruz). El porcentge de madres con cero partos

previos en mujeres con al menos una gestacion previa fue superior (7,4%) en €

departamento de Tarija a de Santa Cruz (2,6%). Asi mismo, la tasa de abortos previos
de mujeres con a menos una gestacion previa fue de 28,0% en & departamento de

Tarijay 16,9% en Santa Cruz. Existe una ligera tendencia a mayor proporcion (15,5%)

de mujeres con e antecedente de al menos un parto por cesar ea en € departamento de
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Tarija, puesto que esta comparacion entre departamentos se encuentra a limite de la
significatividad.

En e departamento de Tarija existen complicaciones para la madre (mayor tasa de
antecedentes de abortos y ceséreas) durante € parto. A pesar de que €l estudio refleja un
mayor promedio del nimero de consultas prenatales en el departamento de Tarija alin se
observan estas complicaciones. EI mismo podria ser debido a que los hospitales en

estudio se encuentran “aislados” lejos de la ciudad de Tarija, motivo por e cua los
partos “complicados” no son referidos a la capital, por lo tanto, son atendidos en estos

centros hospitalarios. Contrario aesto, los hospitales y centros de salud sel eccionados en
Santa Cruz, se encuentran cerca a la capital del mismo departamento (de féacil acceso),
entonces, los partos complicados podrian ser referidos a centros hospitalarios de la
ciudad (Santa Cruz) y de esta manera no se encuentran registradas en las es tadisticas de
los hospitalesy centros de salud en estudio.

En lo que concierne a embarazo actual, se menciona que € promedio del nimero de
controles prenatales asistidos en la poblacion total es de 4,4. El promedio del nimero de

controles prenatales asistidos por las mujeres embarazadas fue sup erior (4,8) en €
departamento de Tarija, a que se observé en € departamento de Santa Cruz (4,2). La
proporcion de mujeres que no realizaron ningun control prenatal es similar en cada uno

de los departamentos. La proporcion de partos por cesarea fue simi lar en cada uno de los
departamentos.

9.1.2. Recién nacidos

El andlisis de los recién nacidos se lo realizé unicamente con |os nacimientos Unicos y
no asi gemelares.

En cuanto ala edad gestaciona del recién nacido se obtuvo un promedio en la poblacién
total de 39,1 semanas de gestacion, e mismo se encuentra dentro del rango de la
normalidad®™. Tampoco existe diferencia de promedios de edad gestacional del recién
nacido entre departamentos. Se menciona que € promedio de peso a nacimiento es
inferior en e departamento de Tarija, puesto que los neonatos nacen con 174,1 gramos

menos que en e departamento de Santa Cruz.
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Existe una mayor tasa de nacimientos prematuros (4,8%), de recién nacidos muertos
(2,9%) y bajo peso a nacer (3,9%) en el departamento d e Tarija que en el departamento
de Santa Cruz. También se observa que la proporcion de recién nacidos del sexo
femenino en superior en € departamento de Tarija que en e departamento de Santa
Cruz.

La posible causa de estas consecuencias, podria ser atrib uida a mismo hecho que para
las mujeres embarazadas, 0 sea € hecho de no poder referir facilmente los partos
complicados alaciudad de Tarija.

El resto de las caracteristicas neonatales al nacimiento como la tala, e perimetro
cefdlico, el APGAR tanto al primer y quinto minuto de vida se encontraron dentro de los
valores normales.

Aunque la poblacion de recién nacidos gemelos fue bastante reducida se redizo el

andlisis respectivo, con e fin de observar agunas diferencias entre nacimientos
multiples y nacimientos unicos, los cuales se mencionan en la bibliografia. En este
analisis se puede ver claramente que los partos multiples presentan un promedio menor

de edad gestaciona (32,8 semanas), peso a nacimiento (2449,3 gramos), tala (44,8
centimetros) y perimetro cefdlico (32,2 centimetros) en comparacion a los recién
nacidos Unicos. También se ve que existe una mayor tasa de partos prematuros (28,6%)

y bajo peso a nacer (42,9%) que en los recién nacidos Unicos. Para un mejor resultado
se debe realizar un estudio de comparacién de estas caracteristicas, entre nacimientos
anicos y mdultiples en una poblacion mucho mayor, para asi obtener datos mas
fidedignos.

9.2. Malariaen lamujer embarazada

Cuando la mujer cursa un embarazo generalmente existe depresion inmunol dgica, por lo
tanto se encuentra propensa a contraer diferentes infecciones por parasitos, uno de ellos
eslainfeccion por @ Plasmodium™*®%.

Las complicaciones de la malaria durante € embarazo varian de acuerdo a las
condiciones de transmision (atay baja) y de paludismo inestable y estable®’. En é&reas
de paludismo inestable las mujeres adquieren poca inmunidad y las consecuencias

frecuentes son la anemia severaen lamadrey el bagjo peso a nacer en el neonato 2.
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Considerando que Bolivia es un pais donde el paludismo es inestable y sabiendo las
consecuencias de la infeccion paludica placentaria, podria ser importante reaizar una
intervencion y poder tomar medidas de control, para ello se debe tener conocimiento de
la prevalencia de la enfermedad en la poblacién de mujeres embarazadas, ya que estas

son susceptibles de contraer la enfermedad.

9.2.1. Prevalencia del paludismo por Plasmodium vivax.

El presente estudio, muestra que la prevalencia de la infeccidn paludica placentaria fue
de 3,7% determinado mediante diagnostico parasitol égico directo (lectura de improntas
placentarias). Segun € ultimo estudio de corte transversal realizado en Guayaramenrin -
Beni y Bermegjo-Tarija durante la gestion 2003, se obtuvo una ocurrencia de 3,0% de
infeccion placentaria por P. vivax durante el embarazo®!. Considerando que ambos
fueron estudios realizados en diferentes areas del mismo pais pero geograficamente
(Clima) similares, se observd una permanencia de la prevalencia entre el afio 2003 y
junio 2005.

Se observé similar prevalenciapor P. falciparum (3,2%) en un estudio realizado por Cot
y colaboradores en Madagascar (area de paludismo inestable) y la prevalenciaen &reade
paludismo estable fue de 25,7%%. Otro estudio en un &rea de paludismo inestable
demuestra que la prevalencia de infeccion por P. falciparum durante el embarazo fue de
17,1% y la prevalencia para P. vivax fue de 2,7%%. La prevalencia sefidada en esta
zona es similar ala encontrada en este Ultimo estudio.

El estudio redlizado por Newman y colaboradores indica que la prevalencia de la
infeccion placentaria por P. falciparum en area de paludismo estables e inestable fue de
6,5% Y 2,5% respectivamente?.

Estos estudios realizados en éreas de transmision baja (Madagascar, Etiopia e India),
muestran prevalencias del paludismo por P. vivax en la placenta fue de 3,2%, 2,5% y

2,2% respectivamente®2689,

En el presente estudio existe una tendencia a la disminucion de los casos positivos de
infeccidn paltdica placentaria, desde € mes de marzo a junio de 2005. Esta tendencia

podria estar relacionada con la estacion del afio, puesto que €l estudio comprende desde
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fines de verano a principios de invierno donde la presencia del vector va disminuyendo.

Esta misma tendencia se presencio en cada uno de |o0s departamentos.

Un estudio sobre la fauna de anofelinos, su distribucion estaciona y las condiciones
climaticas asociadas en un area paltdica del noreste de la provincia de Salta (Argentina),
realizado entre diciembre de 2001 y diciembre de 2002, coincide con € presente
estudio. Las bajas precipitaciones y temperaturas producirian un efecto negativo para
este vector al reducirse el nimero de criaderos, y por ende la densidad de adultos seria
menor. Asi, durante los meses secos y frios (junio, julio y agosto) la poblacion de

Anophel es pseudopunctipennis disminuiria en gran medida®.

Anopheles pseudopunctipennis resultd ser el anofelino mas abundante en este estudio,
mosquito considerado como el principal vector en € noroeste argentino y e sur de
Bolivia, aunque también se registraron An. argyritarsis, An. nuneztovari, An. rangeli y
An. strodei. En e brote de 1996 ocurrido en Salta, An. pseudopunctipennis fue

incriminado directamente en latransmision de Plasmodium vivax®.

9.2.1.1. Prevalencia de infeccion paludica en los departamentos de Tarija y Santa

Cruz

La prevalencia de infeccion paldica placentaria en este departamento fue de 4,4%.
Segun €l reporte del SEDES-Tarija durante la gestion 2004 se procesaron 24843
muestras heméticas, de las cuales 2497 dieron positiva; €l indice parasitario anua fue de
14,2 por 1000 habitantes'®.

Se observo que la prevalencia de mujeres con infeccién paludica placentariaa momento
del parto en € departamento de Santa Cruz fue de 3,3%. El Servicio Departamenta de
Malaria de Santa Cruz durante e afio 2004 realiz6 20189 muestras hematicas, de las
cuales 1540 fueron positivos, € indice parasitario anual fue de 0,7 por 1000
habitantes'®. Los resultados de este Ultimo fueron captados de la poblacion total de
Santa Cruz.

Cabe sefidar que e Indice Parasitario Anual (IPA) es e nimero de casos por 1000
habitantes, por lo tanto solo se registra a aquellas personas sintomaticas que buscan

atencion en los servicios de salud (busqueda pasiva de febriles). Sin embargo, en €
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presente estudio se realizd una busqueda activa de infeccién paltdica placentaria
(portadores asintométicos) en mujeres al momento del parto.

El hecho de que los indices Parasitarios Anuaes de Tarija'y Santa Cruz (14,2 y 0,7
respectivamente), sean tan dif erentes entre si y las prevalencias de infeccién palldica
placentaria en cada uno de los departamentos sean similares, podria deberse a que €
IPA esté sesgado, ya que no todos los enfermos acuden a diagnostico. Existen
diferencias en cuanto a reclutamiento de pacientes segun los tipos de busqueda activa 'y

pasiva.

9.3. Factores deriesgo para lainfecciéon paltdica en mujeres embarazadas

9.3.1. Edad materna einfeccién palldica placentaria

Habiendo clasificado a las mujeres en dos grupos de edad, se observ o que la infeccién
palldica placentaria es similar en ambos grupos, ya que se considera que la edad
materna es un factor confundente en la relacion que une e paludismo con € nimero de

gestaciones previas.

9.3.2. Gestaciones previas e infeccion paltdica placentaria

Uno de los principales factores de riesgo considerado en la mujer embarazada es el

nimero de gestaciones. Segun la bibliografia esta enfermedad prevalece mas en
primigestantes que en multigestantes®.

En e presente estudio se observa que existe mayor riesgo de infeccion paludica
placentaria en mujeres con cero a una gestacion previa (4,8%) que en mujeres con dos o
mas gestaciones previas (2,2%), lo cual va acorde con los diferentes estudios realizados
en este tema. También se realizé un andlisis estratificado por departamentos donde la
asociacion existente en la poblacion total entre gestaciones previas e infeccién palUdica
placentaria desaparece, esto se debe aque a diferenciar la poblacion en dos grupos hace
que se pierda poder o potencia estadistica. Por o tanto, las razones de prevalencia en
ambos estratos son comparables y préximas alarazon de prevalencias global .

En Africa Sub-Sahariana quedé demostrado que las que més se infectan con
Plasmodium falciparum son aquellas muijeres primigest antes®”.
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Estudios realizados en areas endémicas de Tailandia observaron que el Plasmodium
vivax es también més com(n en primigestantes que en multigestantes %’

Los efectos de la infeccién palldica placentaria por Plasmodium vivax, como anemia
materna, bajo peso a nacer son de mayor magnitud en las primigestantes y mas
reducidas en multigestantes™.

También un estudio en la India central demuestra que la malaria por Plasmodium

falciparum preval ece més en primigestantes que en segundigestantes y multigest antes?®.

9.3.3. Antecedentes de partos previos e infeccion paludica placentaria

La infeccion paludica placentaria por Plasmodium vivax prevalece méas en mujeres con
el antecedente de cero a un parto previo. En e andlisis estratificado no se observo la
asociacion entre antecedentes de partos previos e infeccidn pal tdica placentaria, pero en

el departamento de Santa Cruz existe una tendencia de la paridad a constituir un factor

de riesgo, puesto que la diferencia se encuentra al limite de la significatividad . Una vez
mas se nota que la mayor parte de la poblacion de mujeres se encuentra en €

departamento de Santa Cruz.

Parece exigtir una triple asociacion entre edad materna, gestaciones previas y
antecedentes de partos previos. Pero una mujer joven tiene més posibilidades de ser
primipara y secundipara, por lo tanto la edad constituye €l factor confundente. Ademas
de que la paridad es dependiente del rango de gestacion.

Las parasitemias altas son generalmente mas frecuentes en las mujeres embarazadas que
en las mujeres no embarazadas, este hecho se debe, ala depresion inmune inducida por
el embarazo. Esta susceptibilidad méaxima durante el primer embarazo, va disminuyendo
durante los embarazos posteriores, aungue €l riesgo de infeccion palGdica en
multigestantes, no parece ser mas elevado que en las mujeres no embarazadas. Los
altimos andlisis multivariados dan a entender que este efecto sea dependiente del rango
de gestacion y no de la edad, aunque estas dos variables estén muy vinculadas en las

zonas intertropicales'%.
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9.3.4. Controles prenatales e infeccion paltdica placentaria

Se menciona que existe una tendencia a que € hecho de no redlizar controles prenatales
durante € embarazo constituya un factor de riesgo para contraer la infeccion paludica
placentaria, ya que la diferencia se encuentra no muy lgos de ser significativa. En €
analisis por estratos se observé esta misma tendencia en el departamento de Santa Cruz
y no asi en Tarija. Ademas de que las razones de prevalencia tanto en la poblacién total
y en Santa Cruz van en el mismo sentido.

El hecho de que exista esta tendencia, podria deberse, a que las mujeres que no realizan
controles prenatales, estén desinformadas de los beneficios del Seguro Universa
Materno Infantil (SUMI), probablemente piensen que no es gratis. Otra posibilidad es €
hecho de que estas mujeres vivan en zonas algjadas del hospital y centro de salud,
entonces se presume que sean mas pobres, que vivan en condiciones precarias y asi

estén mas expuestas a contraer e paludismo.

9.4. Efectos de la infeccion paludica placentaria

9.4.1. Infeccion paltdica durante € embarazo y anemia materna

Lainfeccion por P. falciparum durante el embarazo conduce al secuestro del parésito en
el espacio vascular placentario materno, cuyas consecuencias de esta infeccion
conllevan a una anemia materna®?®. Se define como anemia severa cuando los valores
de hemoglobina son inferiores a 7g/dL **'® y anemia moderada a severa si la tasa de
hemoglobina esinferior a8 g/dL)*#%.

En e presente estudio no se observo ningun efecto ni asociaciéon entre la infeccién
pal tdica placentaria y la anemia materna. Esto se debe probablemente a la existencia de
sesgos. La tasa hemoglobina fue cal culada mediante hematocrito (sesgo de observacion)
y no asi por dosificacion directa de latasa de hemoglobina. En lamayoria de las mujeres
embarazadas no se realizo esta medicion (sesgo de seleccion). No sabemos porque el
personal hospitalario realizd la medicién solo a esa pequefia poblacion. Otra posibilidad
de que no se haya observado una asociacion entre paludismo placentario y anemia
materna, podria ser el hecho de no haber realizado la medicién de la hemoglobina

materna al momento del parto.
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El estudio realizado en Bolivia (Guayaramerin —Beni y Bermejo-Tarija) demostro que
existe un riesgo acrecentado de anemia materna en relacion con la infeccion paludica
por Plasmodium vivax (OR 2,3 [1,36-3,61])*.

Un estudio redlizado en € Oeste de Talandia demostré que e paludismo por

Plasmodium vivax durante el embarazo esta asociado a mayor riesgo de anemia materna
(1,64 [1,29-2,08]; (p<0,001), ademés de ser mas comun en primi gestantes que en
multigestantes®’.

Estudios en zonas de paludismo estables como Africa Sub -Sahariana, demuestran que el

paludismo por Plasmodium falciparum conduce a la produccién de anemia materna
severa y moderada sobre todo en primigestantes en comparacion las multigestantes. La
prevalencia de anemia materna severay moderada en primigestantes es superior (70%) a
la que se encuentra en multigestantes (40 %)%,

En un estudio realizado en la Costa de Kenya, se demostré la asociacion entre malaria
por Plasmodium falciparum durante el embarazo y € riesgo de anemia materna severa
(OR. 2,1[1,36-3,61], p=0,02)%.

Un estudio realizado en Etiopia demostré que existe una asociacion entre anemia
materna e infeccion paludica placentaria por Plasmodium vivax y Plasmodium
falciparum (RR. 2,0 [1,5-2,6], p<0,001)%.

Otro estudio en La India Central observd que las mujeres infectadas por Plasmodium
falciparum habian llegado a estar significativamente mas anémicas que las infectadas

por Plasmodium vivax®.

9.4.2. Infeccion palludica durante € embarazo y bajo peso al nacer en € recién

nacido

La principal consecuencia de la infeccion paludica placentaria sobre €l recién nacido es
el bgo peso a nacer (menor a 2500 gramos), por parto prematuro o retraso de
crecimiento intrauterino®.

En € presente estudio se considerd dos aspectos importantes. € bajo peso a nacer y €

parto prematuro. No se logré demostrar una asociacion entre la infeccién paludica
placentaria por Plasmodium vivax y ambos aspectos (bajo peso a nacer y la

prematuréz).
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Las posibles razones por las cuales no se ha podido demostrar este hecho, podrian ser

una inadecuada medicion del peso a nacimiento y de | a edad gestacional, los cuaes
llevan a sesgos de clasificacion. Cabe sefidar que no se realizo la capacitacion adecuada
para estas mediciones, ya que e persona del hospital y centro de saud carece
suministracion y capacitacion en estos aspectos. Otro aspecto que se debe considerar es
que las balanzas no siempre se encuentran en buen estado (descalibradas).

En Etiopia se demostré que la infeccién paltdica placentaria por Plasmodium vivax y
Plasmodium falciparum esta asociada al riesgo de bajo peso al nacer (RR. 3,2 [1,4-7,3];
p=0,01). También se observo asociacion del paludismo por ambas especies con € riesgo

de parto prematuro (RR. 2,7 [1,1-6,5]; p=0,04).

En e estudio realizado en la frontera del Oeste deTailandia, se observd un mayor riesgo

de bajo peso a nacer asociado a lainfeccién paltdica placentaria por Plasmodium vivax
(OR. 1,5[1,01-2,22]; p=0,042)*".

Otro estudio realizado en Tailandia (en areas de baga transmision) ha puesto en

evidencia que la consecuencia principal de la infeccion paludi ca placentaria para €
recién nacido es el bajo peso al nacer y e parto pretérmino (OR. 3,2 [1,2-8,8]; OR. 17,7
[11,5-27,2] respectivamente) ™.

Un estudio realizado en Bolivia, demostré que e bajo peso a nacer se encuentra
asociado a la infeccion paludica placentaria por Plasmodium vivax con un OR de 3,7
(1,0-13,1) (p=0,04)*".
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10. CONCLUSIONES

La prevalencia de mujeres con infeccion paludica placentaria en ambos departamentos
(Tarijay Santa Cruz) durante los meses de marzo ajunio de 2005 fue de 3,7%, lacua es
similar ala obtenida en un estudio anterior, realizado en Guayaramerin-Beni y Bermejo-
Tarija durante la gestion 2003, donde se obtuvo una prevalencia del 3,0% de infeccion
pal (dica placentaria por Plasmodium vivax.

La prevaencia de la infeccion paludica placentaria por Plasmodium vivax es similar
tanto en Tarija (4,4%) como en Santa Cruz (3,3%).

La distribucion de casos positivos (prevalencia) fue disminuyendo significativamente
durante los meses de estudio (Marzo-Junio), aunque en el departamento de Tarija €
altimo mes se obtuvo una prevalencia superior alas dos meses anteriores , este fendmeno
no modifico dicha tendencia a la disminucion de casos positivos. Este hecho coincide
con la estacion del afo, puesto que € estudio va desde otofio a principio de invierno,

donde los vectores adultos van desapareciendo. Nuestros datos concuerdan con la
investigacion sobre vectores de la malaria (Anopheles pseudopunctipennis) que se
realiz6 en & Norte de Argentina®.

La infeccion paltdica placentaria por Plasmodium vivax esta asociada con el rango de
gestaciones previas de la madre. La prevalencia de infeccion paludica placentaria por
Plasmodium vivax, es mayor (4,8%) en las mujeres con e antecedente de cero a una
gestacion previa que aquellas con dos 0 mas gestaciones previas (2,2%) (RP. 2,18 [1,07 -
4,47]).

También se observo una asociacion entre la paridad y la infeccion paltdica placentaria

por Plasmodium vivax, |o cual coincide con otros estudios realizados en otros paises.

No se observo un efecto del paludismo por Plasmodium vivax sobre la anemia materna
por la existencia probable de sesgos (clasificacion y seleccion) en e estudio. Sin

embargo, en base a diferentes estudios en zonas de paludismo inestable, se ha observado

un efecto del paludismo por Plasmodium vivax durante el embarazo sobre la anemia
materna.

Aquellas mujeres que no realizan controles prenatales, por ser menos informadas, méas

pobres y probablemente méas expuestas a los vectores de lamalaria, podrian constituir un

grupo de riesgo paralainfeccion paludica placentaria
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No se observo ningun efecto de la infeccion palidica placentaria sobre la salud del

recién nacido. Esto se relaciona probablemente con la existencia de sesgos de
clasificacion (error de medicion) en cuanto a la valoracion de la edad gestacional y el
peso a nacer por parte de los hospitales en rutina.

Este estudio demuestra la prevalencia del paludismo por Plasmodium vivax en mujeres
a momento del parto en Bolivia. Existe poca informacion disponible en Bolivia s obre
las consecuencias del paludismo gestacional por Plasmodium vivax, por lo cua parece
imprescindible realizar otros estudios controlados para medir los riesgos asociados al

paludismo, como anemia maternay el bajo peso a nacer.
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11. RECOMENDACIONES

En e presente estudio se observd muchas limitantes descritas anteriormente, en base a
ello se recomiendalo siguiente:

Implementar acciones y medidas de salud en los hospitales de los tres municipios
seleccionados en Tarija, debido a que existen consecuencias durante el embarazo y €

parto en estos hospitales.

Realizar una mayor coordinacion de las acciones e intervenciones del &rea materno -
infantil, por parte del personal encargado de las encuestas y registros en la Hoja
Perinatal Materno-Infantil (CLAP). Para que las actividades dirigidas a diagndstico y
tratamiento de la malaria durante el emb arazo, puedan verse favorecidas conjuntamente
con los servicios que brinda el Seguro Universal Materno Infantil (SUMI) .

Realizar pruebas de diagnostico para la malaria, durante los controles prenatales y al

mismo tiempo concienciar a las mujeres embarazadas de la importancia que tiene €
hecho de redlizar controles prenatales, puesto que, se observé que € hecho de no
realizar controles prenatales, constituye un factor de riesgo para la infeccion paludica
durante el embarazo.

Fortalecer los programas de control de vectores realizado por e escudo epidemiol dgico
del Ministerio de Salud y los programas de mejoramiento de viviendas, para de esta
manera reduzca la transmision vectorial de la enfermedad.
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Anexo N2

M apa politico del departamento de Tarija
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Anexo N°3

Mapa del Municipio de VillaMontes (Tarija), distribuido por comunidades
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Mapa del Municipio de Yacuiba (Tarija), distribuido por comunidades
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Anexo NS

Mapa del Municipio de Bermegjo (Tarija), distribuido por comunidades
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M apa politico del departamento de Santa Cruz
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Anexo N7

Mapa del Municipio de Yapacani (Santa Cruz), distribuido por comunidades
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Anexo '8

Mapa del Municipio deLa Guardia (Santa Cruz), distribuido por comunidades
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Anexo '

Mapa del Municipio de El Torno (Santa Cruz), distribuido por comunidades
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Aexo K10

Mapa del Municipio de Buena Vista (Santa Cruz), distribui do por comunidades
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Mapa del Municipio de San Carlos (Santa Cruz), distribuido por comunidades
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Capurro y colaboradores realizaron una serie de modificaciones en e test de Dubowitz y lograron reducir al

TEST DE CAPURRO

minimo las variables a calificar, considerando solamente aquellas que son de mayor importancia para el
diagndstico de la edad gestacional.

El test de Capurro incluye dos métodos para calcular la edad gestacional (EG), uno en la base ala maduréz
fisicay neuromuscular y otro que solo considerala maduréz fisica.

1. EVALUACION FiSICA Y NEUROMUSCULAR

MADUREZ FiSICA: MADUREZ NEUROMUSCULAR:
e Texturadelapie (TP) e Maniobra delabufanda (MB)
e Formadelaorga (FO) e Cadadelacabeza(CC)

e Tamafio delaglandulamamaria (TGM)
e Pliegues plantares (PP)
CALIFICACION FINAL :

Se califica cada signo de acuerdo a la tabla anexa entonces la edad gestaciona (EG) en Dias se obtiene

aplicando lasiguiente formula:
EG (en dias) =K + TP + FO+TGM + PP + MB + CC

Donde K=200 (que es lamenor edad gestacional que se puede calcular con este test).

Esta parte del test de Capurro permite diagnosticar la edad gestacional con un rango que va desde 200 dias

(28 semanas) hasta 309 dias (44 semanas), con un margen de error de + 9 dias. Se trata, pues de un test de
aplicacion sencillay minimo margen de error.

2. EVALUACION FiSICA

Puede aplicarse inmediatamente después de nacer, o luego de las 12 horas, cuando existe depresion

transitoria o permanente del recién nacido (RN), caso en € cual la evauacion neurolgica degja de ser Util
para diagnosticas la edad gestacional. En estas circunstancias, se emplea las variables de la maduréz fisica,
en el cual se eliminan las variables neurol6gicas y se agrega una nueva variable somatica: la formacion d e
pezdn (FP). La calificacion final se hace en base a estos 5 signos seguin la tabla anexa. Entonces, la edad
gestacional en dia se obtiene con laférmula siguiente:

EG (endias) =K + TP+ FO+TGM + PP + FP

Donde K=204 (que es la menor EG predecible). Esta variante del test de Capurro permite calcular la EG

entre 204 dias (29 semanas) y 298 dias (42,5 semanas), con un margen de error de + 9 dias.

Anexo No 1 2b Fuente: (Alvarado JC, 1995)'%



TEST DE CAPURRO

Nota: En € test de capurro se evalla los signos mencionados anteriormente., de la cua nos da una nocion

sobre laedad gestacional del recién nacido.

Pmldnmm. : Prl.rﬁ. =T - 30
..h.n:.w'. n[::::.rr:r:h umwau ““fﬂm bodkes & B :L:m ”"""m'”l"'"""
—
o -w N \
e © » 'j G; | LAEDAD
Al U VAl ) cesmoona
_ w302 SE CALCULA
Ho ety artre S N0 men Papantl Hrgude SUMAHDD
PR 0 mreyor da 110 e
TAKLANKS [HE TGEH}S I_US
LA GLANDULA PHM&ES
MAIAFLA
@\/ @\ - @ PARCIALES
Vil / / / FI4 17
- TIENE UN
semarsotie || comarorer || canawomare | | pemtomorr | ERPOR DE
I & 7.5 meh a7 Smm & 10mm
Pl k2A el 3
FORMACION st | Bomieolome: wall| o il Bl I 9DIAS
DEL
PELON -
Al e A @ Al @ Y
[ J"" i) 5
/ . /' S0 1
Algo mids grusse Cruesn o
TEXTURER B ietas supsriicisisg s
il Fieay b qelas protunda
= " | | —
11, Iekirtaic B E . o
el e corirmmrimbrne | e b R et phtafigy
o= b DASNEE -‘:;\._-Luulll e b pianin n:::uu
PLIEGUES D il | P
PLANTARES ., _ e ‘_i;qﬁt;]
- |I| 1 '-.‘| li'@“j \-'l‘_b‘-_":h- ."H b
& AL AR /a 7
A ' / 0 i . Ve
Puntaje Edad Gestacional
0-0 29 semanas
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PREVALENCIA DE LA INFECCION PALUDICA
PLACENTARIA EN HOSPITALES Y/O CENTROS DE
SALUD SELECCIONADOS EN LOS DEPARTAMENTOS
DE TARIJA'Y SANTA CRUZ
(Marzo a Junio de 2005)

Aruni J, Diaz V, Melgarejo JA, Orellana L, Oporto P,
Bernal C, Santalla JA, Schneider D, Brutus L.

ANTECEDENTES

El objetivo de esta investigacion fue determinar y comparar
la proporcion de mujeres embarazadas con infeccion
paltdica placentaria por Plasmodium vivax al momento del
parto, en dos regiones endémicas de Bolivia.

METODOS

El presente estudio fue de tipo descriptivo y de corte
transversal. Se determiné la prevalencia del paludismo en
la mujer embarazada al momento del parto en los
hospitales y/o centros de salud seleccionados en Tarija
(Yacuiba, Bermejo y Villa Montes) y Santa Cruz (Buena
Vista, El Carmen, El torno, La Guardia, San Carlos y
Yapacani) (Figura 1).

Ambito geogréafico E-

Tarija (1800 msnm) 25-40°C:

3 Hospitales para éareas
urbana y rural

Santa Cruz (300 msnhm)
18-32°C: 5 Hospitales area
urbana y rural

*Marzo 2005 a Junio 2005

Figura 1. Ambito geografico del 4rea de estudio

Se conformaron dos grupos de mujeres: uno con malaria al
momento del parto y otro sin malaria. Para estudiar los
efectos de ciertos factores de riesgo, siendo un estudio de
corte transversal, se determiné la razén de prevalencias de
dichos factores entre ambos grupos. Para el diagnostico de
la infeccién por Plasmodium spp al momento del parto, se
realizaron improntas de placenta. El cual es un método
parasitolégico directo, utilizado para el diagnéstico de
infeccién placentaria por Plasmodium sp (Figura 2).

Se incluyeron todos los
partos (nacimientos vivos y
muertos). Se tomdé una
copia de la hoja perinatal
base de cada madre.

Figura 2. Impronta placentaria

Se capacité previamente al personal de los hospitales y/o
centros de salud seleccionados para la recoleccién de los

INSTITUTO NACIONAL DE LABORATORIOS DE SALUD HEA
INSTITUT DE RECHERCHE POUR LE DEVELOPPEMENT
INFORME TECNICO N © 32 / Agosto del 2007

Institut de recherche
pour |4z rll'w::l.npp-:_.m*-nt

datos, la realizacion de la toma de muestra y el proceso de
coloracion de las laminas.

En el momento del parto, se recolecté la placenta. Del lado
materno de esta se tomé un pequefio trozo a fin de realizar
improntas placentarias para realizar la busqueda de
Plasmodium.

Los técnicos de laboratorio de cada hospital recibieron las
muestras recolectadas por las enfermeras. Las laminas
colectadas (improntas placentarias) fueron coloreadas con
Giemsa (Sigma Aldrich Chemie 0,4% p/v) en el laboratorio
del hospital. Finalmente estas fueron enviadas al
laboratorio de Parasitologia del INLASA/IRD en La Paz
para su lectura.

Se consideré como positiva para paludismo a toda mujer
embarazada que presentdé examen parasitologico positivo
(impronta placentaria).

RESULTADOS

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

Durante el periodo de estudio (marzo-junio de 2005) se
incluyeron un total de 1081 mujeres embarazadas que
tuvieron su parto en los hospitales y/o centros de salud
seleccionados. Siete de ellas presentaron partos multiples
(gemelares), cuatro de ellas en el departamento de Tarija y
tres en Santa Cruz. La poblacion total de recién nacidos
fue de 1088. Para el analisis se excluyd a los recién
nacidos gemelos, con el fin de evitar sesgos y confusién
durante el analisis, por lo tanto, se cont6 con solo 1074
recién nacidos.

La edad promedio de las mujeres en estudio fue de 24,2
(+6,5) afios, también se observé que las mujeres del
departamento de Santa Cruz son un afio menor en
promedio que las de Tarija (p=0,048). Las proporciones de
primigestantes (32,3%) y multigestantes (67,7%) son
similares en cada departamento (p=0,12; Chi2:2,36).
Existe una mayor proporcion de mujeres con el
antecedente de abortos en el departamento de Tarija
(28,0%) que en Santa Cruz (16,9%) (p<0,001; Chi*=12,13).
Existe una mayor tasa de recién nacidos prematuros en el
departamento de Tarija (4,8%), que en el departamento de
Santa Cruz (2,3%) (Chi*=4,18; p=0,04).

El promedio de peso al nacimiento fue de 3419,7 gramos,
los recién nacidos en el departamento de Tarija nacen con
174,1 gramos menos que los recién nacidos en el
departamento de Santa Cruz (p<0,001). La tasa de recién
nacidos con bajo peso (<2500 gramos) en el departamento
de Tarija (3,9%), es superior a la tasa de recién nacidos
con bajo peso en el departamento de Santa Cruz (1,8%)
(p=0,04; Chi*=4,34)

PREVALENCIA DE LA MALARIA Y FACTORES DE
RIESGO

La prevalencia de mujeres con infeccion paltdica
placentaria fue de 3,7% (40/1081).

En la tabla 1 se muestra la comparacién de proporciones
de infeccion paltdica placentaria entre Tarija y Santa Cruz,
donde no se observd diferencia estadisticamente
significativa entre las mujeres embarazadas de ambos
departamentos, (p=0,40; Chi2:0,74). La razén de
prevalencia observada fue 1.31 (0,71-2,42).



Infeccién en mujeres embarazadas
Departamento

Positivo Negativo

Total R.P.
n (%) n
" o
Tarija 17 (4,4%) 373 390 131
(0,71 -2,42)
Santa Cruz 23 (3,3%) 668 691
Total 40 1041 1081

RP=Razén de prevalencias

Tabla 1. Comparacion de prevalencias de la infeccién paltdica en
mujeres embarazadas entre Tarija y Santa Cruz

La distribucion de casos positivos fue mayor en el mes de
marzo y fue disminuyendo progresivamente hasta el mes
de junio (p<0,001).

16,0% - 15,%

14,0% 1|

12,00 | 114%

10,0% 1| 9:4%

O Ambos

8,001 "
0O Tarija

Porcentaje

6,0%+" O Santa Cruz

4,0%" 28%
20% «=a

5%
2,0% { oo 0.7% e
04%00%— *5f oo

0,09+ : : - %
Marzo Abril Mayo Junio

Meses

Figura 3. Comparacién de prevalencias de la infeccion paltdica
en mujeres embarazadas entre Tarija y Santa Cruz por meses de
estudio

Existe mayor riesgo de infeccion palidica placentaria
(4,8%) en las mujeres embarazadas con el antecedente de
cero a una gestacion previa, que en las que presentaron
dos o mas gestaciones previas (2,2%) (p=0,03; Chi2:4,86).

Tarijay Santa Cruz

. Impronta placentaria
Gestaciones P P

previas Positiva Negativa

R.P.
n % n
0-1 27 4,8% 539 2,18
20 méas 10 2,2% 448 (1,07 — 4,47)
Total 37 3,6% 987

RP=Razén de prevalencias

Tabla 2. Gestaciones previas y riesgo de infeccion paltudica
placentaria en la poblacién total de mujeres embarazadas

También las mujeres que no asisten a control prenatal
tienden a presentar mas infeccion paladica placentaria
(p=0,10 efecto cerca al limite de la significatividad).

Tarija'y Santa Cruz

Impronta placentaria

Controles — -
prenatales Positiva Negativa R.P
n % n o
No 4 7,1% 52 2,42
Si 28 2,9% 922 (0,88 — 6,67)
Total 32 3,2% 974

RP=Razén de prevalencias

Tabla 3. Controles prenatales y riesgo de infeccion palidica
placentaria en la poblacion total de mujeres

CONCLUSION

La prevalencia de la infeccién pallGdica placentaria por
Plasmodium vivax es similar tanto en Tarija como en Santa
Cruz (3,7%).

La distribucion de casos positivos fue disminuyendo
durante los meses de estudio (Marzo-Junio), los cuales
coinciden con la estacion del afio, puesto que va desde
otofio a principio de invierno donde los vectores adultos
van desapareciendo. Nuestros datos coinciden con la
investigacion sobre vectores de la malaria (Anopheles
pseudopunctipennis) que se realizd en el Norte de
Argentina (Dantur et al., 2003).

No se observo un efecto del paludismo por Plasmodium
vivax sobre la anemia materna por la probable existencia
de sesgos (clasificacion y seleccion) en el estudio. Sin
embargo, en base a diferentes estudios en zonas de
paludismo inestable, se ha observado un efecto del
paludismo por Plasmodium vivax durante el embarazo
sobre la anemia materna (Nosten et al., 1999; Singh et al.,
1999).

Aquellas mujeres que no realizan controles prenatales, por
ser menos informadas, de escasa condicion
socioeconémica y probablemente mas expuestas a los
vectores de la malaria, podrian constituir un grupo de
riesgo para la infeccion paltdica placentaria.

En este estudio se determiné la prevalencia del paludismo
por plasmodium vivax en mujeres al momento del parto en
Bolivia. Existe poca informacion disponible en Bolivia sobre
las consecuencias del paludismo gestacional por
Plasmodium vivax, por lo cual parece imprescindible
realizar otros estudios controlados para medir los riesgos
asociados al paludismo, como anemia materna y el bajo
peso al nacer.
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