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EL PALUDISMO es una infección aguda cau­
sada por protozoarios del género Plasmodium 

y transmitida por mosquitos del género Anopheles, 
es frecuente y grave en los países tropicales y sub­
tropicaies. Hay cuatro especies de parásitos del pa­
ladimo humano: 1. Plasmodium vivax, 2. Plasmo­
dium falciparum, 3. Plasmodium ma!larie y 4. Plas­
modium ovale. 

El estudio de los ekctos, tratamiento y profi­
laxis del Plasmcdi~um ha sido extenso por numero­
sos investigadores7 ,12,14, 15 ,23 ,24 tanto que exis te la 
Organización Mundial de la Salud para combatir a 
esta enfermedad, ya que ha desempeñado un papel 
importante en la historia de las naciones, todavía es 
común y constituye un obstáculo al desarrollo de al­
gunos pueblos. 

El paludismo humano no es habitualmente trans­
misible a los animales inferiores; en la actualidad 
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cerca de 50 especies de plasmodios del paludismo 
son capaces de provocar la enfermedad en los ani­
males, como el P. Knowle~ti. el P. Kochi, el P. Fa­
llax, el P. Gallinaceum, el P. Berghei, y otrosl ,2,3.4,\ 

6 17 J.9 20 21' 

En este trabajo trc.tamos de aclarar la patoge­
nia del síndrome nefrótico de la rata parasitada por 
el Plasmodium berghei por medio de un estudio de 
biopsias renales observadas1 med :ante los microsco­
pios de luz, electrónico y de inmunofluorescencia. 

MATERIAL y MÉTODOS 

Los Plasmcdium bergh::i se obtuvieron de cepas 
del departamento de patolcgía experimental de la 
Universidad de Birm 'ngham, Inglaterra. Se introdu­
jeron por vía intraperitoneal a un H amster y a 24 
ratas albinas de ambos sexos. Posteriormente se les 
administró isocianato de filuoresceína previa prepara· 
ción de los animaies por medio de las técnicas de 
inmunofluorescencia8,9 ,10 . ·Li metodologí :i y resulta~ 

dos serán objeto de otra publicación. Se sacrificaron 
cuando manifestaron albuminuria y/ o hematuria que 
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o5ciló entre 1 O y 21 días; inmediatamente se toma· 
rcn porciones de riñón, fu eron congeladas y cor ta · 
das por med io de un cris tato para su estudio al mi· 
crcscopio de flu orescencia en el laboratorio de inmu· 
nología , otras porcion zs de riñón se fijaron en solu 
ción de formol al 1 Oj'o para su es ~udio median te e\ 
microscopio de luz, fr agmentos más pequeños se co· 
locaron en glutaraldehido y poster:ormente se post· 
fijaron en soluc;ón a b3se de tetróxido de osm:o, se 
incluyeron en araldita-epcn , se polimerizaron en tres 
diferrntes estufas a 3 79C ( 24 horas) a 450c ( 12 
horas ) y a 609C \ 24 horas ) , se cortaron con cuchi­
llas de v!drio en un ultramicrotomo Porter-Blum 
MT-2 y se observaron con un microscoppio electró­
n ico A E 1 801. Igualmente se procesaron diez ri­
ñones de rata s norma'.es que sirvieron de testigos. 

RESULTADOS 

Al micrcscopio de fluo .cescencia en los rmones 
testi00 la detección de anticuerpos fue nzgativo, en 
cambio en los riñones de an imales parasitados fue­
ron localizados ant lcu:rpos fluorescentes en la mem­
brana basal del cap ila r glomerular. 

Al microscopio de luz en los riñones testigos y 
rn 15 de los riñones de los animales parasitados no 
se observaron alterac:on 2:S. En los otros diez casos 
se encontraron lesiones similares a la de una glome­
rulonefritis membranosa, las cuahs variaron de glo­
mérulo a glomérulo. 

Al microscop:o electrónico en los caSl'.)S control 
los corpúsculos renales se encontraron formados por 
la cap3 parietal e.e la cápsula de Bowman y su ca­
pa visceral que cubre a los capilares glomerulares. 
El tallo de cada capilar se enconto:ó formado por 
una zona que se extiende desde el pedículo vascu­
lar hasta las asas capilares , a esta porción S'e le lla­
ma mesangio o tercera célula del alomérulo ( Fig. 
Ne. 1 ). 

La pared del cap'lar s2 encontró formad3 por 
una capa de células endoteliales cuyo citoplasma 
contiene mitocondrias y parcículas de ribonucleopro­
teí nas . La membrana basal con un espesor de 3,200 
A se encontró formada por tres capas : La central 
densa entre las otras c!os menos densas , actú:i como 
principal barrera en la filtración para impedir el pa­
S':l de proteínas1 y de otras macromoléculas , de las cé­
lulas epitelia les de la capa visceral emanan pro'.on­
gaciones citcplásmicas a la m:-mbrana basal, por su 

Fig. l. Porción de un g lomérulo normal ; se 
observa la célula mesangia l (C) en el centro. 

4,000 X 
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F'ig. 3. Porción de un glomérulo, en un ca_ 
pilar glomerular se encuentra un eritrocito 
parasitado por un esquizonte (E). 4,000 X. 
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I"ig. 2. Se observa la célula epitelial (E) 
de la cápsula de Bowma n, numerosos podoci­
ws ( p ), membrana basal del capilar glome_ 
·rular formada por tres ·capas, la central más 
densa (D) , el endotelio del capilar con nume-

rcsas fenestr r.ciones (F). 16,000 X. 
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F'ig. 4. A mayor aumento se observa el es­
quizonte caracterizado por el citoplasma es­
férico, el núcleo (n), vacuolas (v), ribosomas 
(r) y merozoitos (z) . Los podocitos1 se en. 
cuentran aplanados y con depósitos electro· 

densos. 6 ,300 X . 

.18 

F'ig. 5. Capiiar g lomerular con el eritrocito 
roto y libres los merozoitos (z). 10,000 X. 
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forma se les llama podocitos entre ellos hay espa­
cios regulares por Jos que fluye el filtrado glomeru­
lar, recobrando las macromoléculas que hayan po­
dido pasar ( Fig. No . 2). 

En todos Ios anima1es parasitados se encontró 
en les capilares giomerulares eritrocitos con plasmo­
di,um en forma de trofozoitos y de esquizontes, es· 
tos últimos presentaro:i. el citoplasma esférico con 
núcleo, mitocondrias, retículo endoplásm:co, riboso· 
mas., vacuolas y estructuras esféricas y ovales que 
las interpretamos como merozo:tos ( Figs . No . 3 y 
4) . Al final del proceso de merulación encontramos 
c:·itrocitos destruídos y los merozoitos libres en el 
plasma sanguíneo ( F ig. No . 5). En todos los ca­
sos observamos aplanamiento y fusión segmentaría 
de los podo citos con depós: tos electrodensos ( Fig . 
No . 6). · 

COMENTARI O 

El estudio experimental del paludismo en ani­
males tiene importancia para comprender mejor pro· 
blemas importantes acerca de las vías de transmi· 
sión, diagnóstico. patogénes 's, tratamienfo y profi­
laxis. 
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Fig. 6. Fracción de un capilar glomerular 
con los podocitos aplanados y fusionados (p ) 
y depósitos (D) elGctroden.sos. 16,000 X. 

Los haliazgos histológicos , de mmun:>Huores­
cencia y ultraestructurales, correlacionados <:on la al­
buminuria que presenta:on los animales parasitados 
nos índica que existe una relación directa entre el 
síndrome nefrótico con el paludismo ya que. encon­
tramos al microscopio electrónico aplanamiento de 
los podocitos con depósitos electrodensos, los cua­
les fueron p<Jsitivos a los estudies de inmunofluores­
cencia , esto nos sugiere que consisten en anticuer­
pos que tienen afinidad por la membrana basal del 
capilar glomerular. También creemos de importan· 
cia el haber observado parásitos' en diferentes for­
mas de evolución en el interior de les cap:lares glo­
merulares, explica la coagulación intravascular ace­
lerada que ocurre con la consecuente trombosis y he· 
morragias en d.ifrrentes órg.anosll,13, 16 , 18, 

La ventaja del uso del microscopio electrónico 
es que podemos detectar lesiones tempranas aún no 
visibles con el microscopio de luz. La identificación 
de anticuerpos· por medio de la inmunofluorescencia 
hn sido un gran avance al aclarar la constitución de 
los depósitos electrodensos. Creemos que en la ac­
tualidad el diagnóstico de las diferentes1 nefropatías 
debe ser un conjunto de los datos clínicos, histoló· 
gfr:os, inmunológicos, histoquímicos y ultraestructu-
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rales, para poder ccmprender con mayor prec·sión la 
génesis de las enfe:m2dades y combatirlas adecua­
damente. 

RESUMEN 

Se introdujeron por vía intraperitoneal Plasmo­
dium berghei a un hamster y a 24 ratas albinas ce­
pa. Wistar de ambos sexos. Se rncrificaron cuando 
manifestaron albuminuria y/ o hematuria , inmediata­
mente se tomaron fragmentos de riñón para hacer 
un estudio comparativo d 2 los hallazgos histológicos, 
de inrnunofluorescencia y ultraestructura]es. 

Los resultados nos indican que hay una relación 
directa entre el síndrome nefrótico con Jos animales 
pa:rasitados de plasmodium por la formación de an-

ticuerpos afines a la rnernbrana basal del capilar glo­
merular con fusión y aplanamiento de los podocitos. 

La ventaja del uso del rnicrm:cop:o electrónico 
es que podemos detectar lesiones aún no visibles con 
el microscopio de luz. Pero es indispensable comple­
mentar estos estudios morfológicos con los de inmu­
uofluorescencia para identificar la naturaleza de las 
lesiones encontradas. 

NOTA: 

Agradecernos la colaboración que prestaron en 
la realización de este trabajo al Dr. W . Bryant, 
Srita. M. Domone del departamento de patología 
experimental. así como también al profesor D. B. 
Brewer de la Universidad d 2 Birrningham, Inglate­
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