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En 1940, se estimó la incidencia de malaria en
300 millones de casos por año en el mundo y la
mortalidad en 3 millones anuales: una muerte ca-
da 10 segundos. Como consecuencia de esta atroz
evidencia, la OMS inició la lucha frontal contra el
paludismo, en 1956, con diferentes armas, DDT y
quimioterapia. Como resultado de esta campaña
para la erradicación de la malaria se logró una no-
toria reducción en la incidencia y en algunas par-
tes se logró erradicarla por completo.

Desafortunadamente, el optimismo quizás exa-
gerado que se despertó, la expectativa contempla-
tiva por las investigaciones sobre inmunidad y va-
cuna, al tiempo con la aparición de factores in-
controlables de índole social, poi ítico y económi-
co nos ha conducido a la situación actual de la en-
fermedad en el mundo, apenas diferente de la de
1940: 300 millones de casos al año, 1 millón de
muertes anuales en Africa. El optimismo de las
campañas de erradicación ha cedido paso al rea-
lismo de los programas de control de la enferme-
dad.

En Colombia, se presentaron en 1982 cerca de
600.000 casos y la tendencia durante 1983, sobre
los índices de infección, es creciente, no conoce-
mos la mortalidad.

Son varias y diversas las razones del fracaso en
las campañas de "erradicación" de la enfermedad
en Colombia. Las migraciones de personas y co-
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munidades no inmunes hacia áreas endémicas es
una de gran importancia y difícil control. Pero,
tal vez la más definida, es la falla en la lucha con-
tra el vector debida también a diferentes factores,
como la aparición de mosquitos resistentes al
DDT y el cambio en los hábitos biológicos del
vector que impide la acción de insecticidas y tam-
bién la inoperancia de los programas de fumiga-
ción en las áreas más apartadas.

Se espera algún resultado de nuevos sistemas de
control del vector como nuevos insecticidas, pe-
ces, plantas y otros insectos larvívoros, lucha bac-
teriológica contra el anofeles etc ... Sin embargo,
ninguno de estos mecanismos parece ser de utili-
dad real y de importancia en la práctica, y ade-
más, parecen ser menos eficaces que las medidas
de sanidad ambiental, control de pozos yaguas,
mosquiteros, repelentes, etc ...

Los nuevos conocimientos en los mecanismos
de defensa del huésped serán de gran utilidad para
estimularla y también, para aprovecharlo en con-
junto con nuevas medidas inmuno y quimiotera-
péuticas. Así, el conocimiento de la reacción in-
munológica contra el parásito intraeritrocitario a
través de la formación de anticuerpos contra ele-
mentos antigénicos que se localizan en la membra-
na del eritrocito podría dar lugar a nuevas formas
de vacuna, al identificar y sintetizar los aminoáci- .
dos de estos ffk"nobs" o prominencias acneiformes
de la superficie del hematre.

Los factores que gobiernan la invasión del eri-
trocito por los plasmodios son bien complejos y
tienen que ver con receptores en la membrana de
aquel que, al poderse manipular, en un futuro, po-
drían dar origen a un nuevo tipo de elementos en
el control de la enfermedad.
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Las personas con deficiencia de glucosa 6-fos-
fato-dehidrogenasa pueden desarrollar hemólisis

con este tratamiento.

medad severa. La importancia de reconoceria, ra-
dica en el tratamiento con primaquina de las for-
mas intrahepáticas.

El esquema de tratamiento tradicional es efec-
tivo en la infección por P. vivax en Colombia. So-
lamente se han informado unos pocos casos de re-
sistencia a la primaquina y ninguno a la cloroquina.

Malaria por P. falciparum

Es la forma grave de la malaria. Puede presen-
tarse cl ínicamente de diferentes maneras según
que el huésped sea inmune, medianamente inmu-
ne o no-inmune.

La forma crónica solo se presenta en personas
inmunes que viven en regiones endémicas. Algu-
nas veces es subcl ínica y solamente se reconoce
al buscar rutinariamente parásitos o cuando una
enfermedad intercurrente hace más susceptible al
huésped, apareciendo la fiebre y demás sintoma-
tología.

Las formas agudas se presentan casi siempre en
personas no inmunes o que han perdido temporal-
mente la inmunidad. Se caracterizan por numero-
sos síntomas: fiebre, escalofrío, vómito, diarrea,
astenia, coluria, etc ... usualmente las parasite-
mias son importantes: por arriba de 105 25.000 a
50.000 hemoparásitos por mm. Si no se trata
oportunamente, puede dar lugar a numerosas
complicaciones de tipo cerebral, renal y hemato-
lógico principalmente.

La mortalidad guarda relación con el grado de
parasitemia. La parasitemia guarda relación con la
inmunidad, otros factores intercurrentes y sobre
todo, con la prontitud con que se inicie un trata-
miento efectivo.

Las complicaciones de la infección severa por
P. falciparum son consecuencia de las característi-
cas biológicas del hemoparásito. Tal vez, las dos
más significativas son:

a. El P. falciparum parasita todos los glóbulos ro-
jos, sin predilección. Por esta razón, son posibles
parasitem ias tan grandes.

Aunque hay nuevos métodos diagnósticos de la
enfermedad, por ejemplo, para detectar los anti-
cuerpos circulantes, que son de utilidad al selec-
cionar donantes en bancos de sangre y en algunos
casos difíciles, todavía los sistemas clásicos de
identificar las formas sangu íneas en la gota gruesa
son los ideales. Los recuentos parasitarios son uti-
lizados rutinariamente para juzgar la severidad y
la respuesta de la enfermedad a los medicamentos.
Las nuevas técnicas en el manejo de los' enfermos
cri'ticos, han mejorado la sobrevida de numerosas
personas que antes fallecían por malaria cerebral,
insuficiencia renal, etc ...

La investigación en quimioterapia ha resurgido
y se conocen nuevas familias de medicamentos
potencialmente útiles y se han ubicado correcta-
mente algunos conocidos desde antes como las te-
traciclinas y c1indamicinas. El concepto del trata-
miento a base de varios medicamentos prevalece
sobre la monoterapia para evitar la aparición de
cepas resistentes.

En Colombia, la resistencia a la cloroquina es
ampliamente conocida y difundida. Muchas de es-
tas cepas, por fortuna son' aLIn sensibles a la amo-
diaquina y por esto la recomendación actual de
tratar 105 casos moderados y leves de Plasmodium
falciparum con la combinación amodiaquina, sul·
fa, pirimetaminas. En 105 casos severos de altas
parasitcmias, la recomendación es quinina, sulfa,
pirimetamina. En 105 casos de poli resistencia, ex-
cepcionales en nuestro medio hasta el momento,
podría utilizarse, quinina-tetraciclina o quinina-
clindamicina.

Las regiones colombianas en donde se conside-
ra que existe endemia de la enfermedad son: Ura-
bá, Chocó y la costa pacífica; valles de los ríos Si-
nú, San Jorge, Bajo Cauca, Magdalena Medio,
Opón y Carare; Llanos Orientales, Guaviare, Ca-
quetá, Putumayo y Amazonas. Pero pueden pre-
sentarse casos aislados en cualquier lugar por de-
bajo de los 1.500 mts. También, pueden presen-
tarse casos de transmisión por transfusión en cual-
quier lugar del país. Por esta razón todos los mé-
dicos tienen una imperiosa necesidad de conocer
las características de esta enfermedad.

En Colombia, solamente se han conformado
con certeza casos de malaria por P. falciparum y
P. vivax. La predominancia de uno u otro en una
región es variable, incluso, en una misma tempora-
da, La infección por p, vivax rara vez causa enfer-

Cloroquina 10 tab.
Primaquina 14 tab.

4 - 2; 2; 2
diaria por 14 días
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Fig. 1. Patogenia de la malaria P. falciparum

Se deben adicionar 3 tab. de Primaquina como
gametocida.

Tratamiento

l. Infección crónica en pacientes inmunes
(recuentos parasitarios usualmente menores de
10.000)

HEMOPARASITO
(p. falciparum)

o",ru,,,.¿ 1 ~." '"m"",I Hemólisis t

/
\

COmPle¡OstG - Ac

Isquemia Nefritis

/

\

Anemia
U.D.

I.RA ~

Hemodialisis o diálisis peritoneal

La insuficiencia renal aguda (1 RA) es otra
complicación frecuente de la malaria por P. falci-
parum. ocurre casi siempre en casos con grandes
parasitemias, severa hemólisis y compromiso cere-
bral.

De acuerdo con estudios recientes, la amodia-
quina conserva un grado muy importante de efica-
cia contra P. falciparum en Colombia, por lo que
podría sustituirse la cloroquina por este medica-
mento en dosis iguales.

2. Infección aguda en pacientes no-inmunes
(usualmente parasitemias mayores de 25.000,
ocasionalmente mayores de 50 ó 100.000 he-
moparásitos), Con o sin dato de cloroquino-re-
sistencia.

a. casos moderad os:
Quinina por vía oral
10- 20 mg/kg/d ía por 7 días
Sulfadoxina 1.5 gm, una dosis
Pirimetamina 75 mg, una dosis

b. casos graves:

Quinina por vía intravenosa
20 mg/kg/día dividida en dos o tres dosis, di-
suelta' en dextrosa para infusión, por un mí-
nimo de tres días consecutivos.

Sulfadoxina 1.5 gm, una dosis
Pirimetamina 75 mg, una dosis

En casos de severa insuficiencia hepática o re-
nal, la quinina se puede calcular a 10 mg/kg/día
y prolongar dos o tres días.

Dexametasona

Los corticoides se han recomendado en el trata-
miento de la malaria cerebral. Sin embargo, no
hay evidencia que demuestre su utilidad. Por el
contrario, los únicos estudios publicados, indican
un efecto perjudicial, por lo menos en la aparición
de complicaciones adicionales como infecciones
bacterianas y hemorragias gastrointestinales.

Heparina

No hay ninguna prueba de que la heparina sea
útil en el tratamiento de la coagulación intravas-
cular de la malaria, Sin embargo, desde el punto
de vista teórico, la heparina y los dextranes pudie-
ran ser útiles en el tratamiento de la malaria por
P. falciparum al disminuir la agregación celular en
los capilares.

Hemorragia

4-2;2;2 (puede omitirse)
1500 mg (una dosis)

75 mg (una dosis)

10 tab.
3 tab.
3 tab.

Encefalopatía

b. Las formas eritrocitarias más activas, esquilOn-
tes particularmente, taponan los capilares tisula-
res, en donde se agrupan entre sí o con otros ele-
mentos celulares sangu íneos, como plaquetas o
glóbulos rojos.

Estas características explican el por qué de la
isquemia producida por obstrucción capilar como
principal mecanismo patogénico de la malaria ce-
rebral, de la insuficiencia renal aguda y de otras
complicaciones. La hemólisis severa aumenta la
isquemia y, además, puede inducir coagulación in-
travascular y consumo de materiales de coagula-
ción, situación que también es agravada por la al-
teración funcional y numérica de las plaquetas,
que ocurre en casi todos los casos de malaria. El
papel de la reacción inmunológica, si bien es im-
portante, no es definitivo en las complicaciones
de la infección aguda. Es más importante cuando
la infección es crónica o sostenida.

Cloroquina
Sulfadoxina
Pirimetamina
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Se conocen dos tipos de falla renal aguda en
malaria, aparte del compromiso glomerular, por
complejos inmunes:
a. La insuficiencia renal aguda de tipo hemodiná-

mico, más común, que mejora rápidamente
cuando el tratamiento antimalárico es efectivo.
Su tratamiento implica una reducción impor-
tante de la parasitemia, de lo contrario progresa
a necrosis tubular. No mejora simplemente con
hidratación, lo que la diferencia de otras for-
mas funcionales de IRA. Creemos que la misma
obstrucción capilar por los hemoparásitos es la
principal causante.

b. En casos más graves, o cuando existen otros
factores adicionales, se presenta la neerosis tu-
bular. Esta forma de insuficiencia renal no di-
fiere en nada de otros tipos de necrosis tubular.
Su causa es isquémica y su tratamiento se debe
orientar a evitar la muerte por uremia, mientras
se regeneran los túbulos. Puede ser necesaria
practicar hemodiálisis o diálisis peritoneal. En
algunas oportunidades es debida a la hemoglo-
binuria. Por eso se le ha llamado "fiebre de
aguas negrasJJ

•

Med idas generales
Muy importante en el tratamiento de un pa-

ciente con malaria grave son las medidas generales:
Cuidado intensivo cuando hay trastorno de la

conciencia para evitar la sabreinfeeeión bacteria-
na, principalmente en pulmones. Control hidro-
electrol ítico estricto y vigilancia de la respuesta al
tratamiento mediante la observación el ínica cui-
dadosa y los recuentos parasitarios periódicos.

Los casos más graves usualmente tienen infec-
ciones bacierianas sobreagregadas por gérmenes
hospitalarios a los que hay que identificar oportu-
namente y tratar con energía, antes de que se de-
sencadene la coagulopatía de consumo. Cuando
aparece esta última, el pronóstico es muy malo.
Con frecuencia hay anemia megaloblástica asocia-
da, la que es necesario tratar con ácido fólico.

Si el tratamiento triconjugado, que hemos reco-
mendado, se inicia cuando las parasitemias.no han
llegado a los 100.000 hemoparásitos por mm, la su-
pervivencia llega al 90% . Si se demora el trata-
miento, la supervivencia puede ser inferior al
50% con parasitemias mayores de 500.000 por mm.
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Resistencia

Desafortunadamente, la resistencia del P. fa/ci-
parum a la cloroquina en Colombia es muy co-
mún: por arriba del 30 - 40% de los casos. Ade-
más, las cepas resistentes se encuentran disemina·
das actualmente por todo el territorio del pa(s. La
mayor parte de los casos son resistentes I y II pe-
ro es evidente un aumento de las resistencias 111.
También, se ve cómo, rápidamente, aumenta la
resistencia a la asociación sulfadoxina - pirimeta-
mina, causada por un mal manejo de este medi-
camento.

Para evitar o demorar la aparición de cepas re-
sistentes a otros medicamentos se recomienda el
empleo de tratamientos múltiples (varios medica-
mentos con acción farmacológica diferente) y
principalmente, evitar el uso de medicamentos
nuevos en circunstancias en las que los medica-
mentos tradicionales, presumiblemente, pueden
ser efectivos.

En la actualidad, para casos de conocida resis-
tencia a la cloroquina o de especial severidad clí-
nica, se recomienda la asociación quinina, sulfado·
xina, pirimetamina, como se mencionó antes. En
casos de poliresitencia podría emplearse alguno de
los sistemas más nuevos como: quinina-tetracicli-
na; o quinina-clindamicina.

Quimioprofilaxis
Solamente debe autorizarse cuando personas y

grupos de personas no inmunes vayan a permane-
cer en el área endémica por un período corto. En
ese caso debe tomarse el medicamento por lo me-
nos desde dos seman'as antes hasta 4 semanas des-
pués de la exposición. Los esquemas que se utili-
zan son:

a. Cloroquina 2 tab. semanales
Primaquina 2 tab. semanales

b. Sulfadoxina 0.5 gm - Pirimetamina 25 mg. se-
manales.
Sin embargo, sabemos que verdadera profilaxis

no existe en malaria.
La vacuna antimalárica iniciará su fase de com-

probación en" humanos y podrá ser un método
aceptable de profilaxis en este tipo de personas,
más no así en residentes permanentes en áreas en-
démicas.
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En el futuro, seguramente tendremos la vacuna
contra cualquiera de las formas del plasmodio y
un número adicional de medicamentos antimalá-
ricos, dentro de los que vale la pena mencionar
desde ahora: mefloquina, nitroquina, halofantri-
na, artemisinina y algunos metanoles, as( como
medicamentos desarrollados sobre mecanismos in-
munológicos del huésped y del parásito.
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