
Revista PeRuana de GinecoloGía y obstetRicia     131

abStraCt

We present the implications of malaria in 
pregnancy and its effects on mother and 
baby. We describe the parasite’s vital 
cycle, the differences between endemic 
and non-endemic areas as pregnant 
women’s risks are determined by resid-
ing location. We describe pathogenesis 
of complications such as anemia, hypo-
glycemia, abortions, brain malaria, con-
genital malaria and placental malaria. 
Finally, we present treatment current 
technical norms and proper recommen-
dations.
kEy wordS: Pregnancy and malaria, ma-
laria falciparum, placental malaria, brain 
malaria

introduCCión
La OMS estimaba, a inicios de los años 
1990, que se afectaban cada año en-
tre 300 y 500 millones de personas 
por malaria en el mundo y se produ-
cían entre 1,5 y 2,7 millones de muer-
tes por año, a causa de esta enferme-
dad. De este número, alrededor de un 
millón  corresponde a niños menores 

de 5 años; el resto, son mujeres en su 
primer o segundo embarazo, niños ma-
yores, adultos jóvenes y viajeros no in-
munizados. La mayoría de casos reside 
en países del África Tropical. Estas ci-
fras continúan más o menos igual, con 
riesgo de incremento en los próximos 
años, debido al aumento de la resisten-
cia a las drogas antimaláricas y por el 
cambio climático (1-5).

Aproximadamente, 107 países y terri-
torios son calificados como endémicos 
y 41% de la población mundial está en 
riesgo de adquirir la enfermedad. En las 
Américas, 38,4% de la población vive en 
zonas con condiciones ecológicas propi-
cias para la transmisión de la malaria, a 
la que se asocia la pobreza acentuada(6).

En el Perú, el área de transmisión invo-
lucra 75% del territorio nacional, con-
siderándose tres grandes escenarios 

epidemiológicos: la cuenca amazónica, 
valles occidentales de la costa norte 
y valles interandinos, hasta los 2300 
msnm. El 8% de los distritos registra 
transmisión activa de malaria P. falci-
parum y 24%, malaria vivax (7).

La carga de la enfermedad incluye cos-
tos para los países y, para las personas, 
tratamiento, prevención e ingresos per-
didos. En el caso de mujeres embara-
zadas, se debe considerar los costos 
de la anemia, abortos, prematuridad, 
recién nacidos con peso bajo, muerte 
fetal, neonatal y muerte materna (8).

Dado el impacto de la malaria sobre 
la salud en general y, muy especial-
mente, las implicancias sobre la ma-
dre gestante y su hijo, presentamos a 
continuación aspectos considerados 
de trascendencia para disminuir dicho 
impacto en nuestro país.
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reSumen
Presentamos las implicancias de la malaria en la gestación y sus efectos sobre 
la madre, el feto y el recién nacido. Describimos, el ciclo vital del parásito, luego 
la distinción entre áreas endémicas y áreas no endémicas, ya que según el lugar 
de residencia se determina los riesgos para la mujer embarazada. Mostramos la 
patogénesis de las complicaciones, como anemia, hipoglicemia, abortos, malaria 
cerebral, malaria congénita y malaria placentaria. Finalmente, damos a conocer el 
tratamiento, según la norma técnica vigente y las recomendaciones del caso.
palaBraS ClavE: Malaria gestacional, malaria falciparum, malaria placentaria, ma-
laria congénita
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aSpeCtoS HiStóriCoS
Neyra (9) refiere lo siguiente: “El paludis-
mo era conocido por los antiguos (poe-
mas de Homero). Hipócrates declaraba 
que las aguas dormidas vuelven volu-
minoso y duro el bazo, el vientre estre-
cho, emaciado y caliente, las clavículas 
desencajadas, las carnes se funden a 
beneficio del bazo. Se denominaba a las 
zonas palúdicas como de ‘mal aire’, de 
donde deriva el término ‘malaria’”. 

En el antiguo Perú se conoció también la 
enfermedad. Así, la palabra chuccho de-
scribía el escalofrío del acceso palúdico. 
También, se sabe que estas fiebres eran 
tratadas por los antiguos peruanos con 
la cascarilla, que se extraía de la corteza 
del árbol de la quina y cuyo efecto tera-
péutico fue muy apreciado por los jesui-
tas (9). En el siglo XIX, según Avendaño, 
ocurre la epidemia en Moyobamba y 
Lima(10-12). Fue histórica la epidemia en 
la provincia de la Convención, que se 
inició en noviembre de 1932 y tuvo una 
difusión rápida y maligna (12). 

En el país, se nota un incremento desde 
hace 40 años, habiéndose notificado, 
en 1998, 212 642 casos. En 1991, se 
notificó por primera vez 125 casos de 
malaria por Plasmodium falciparum, con 
aumento progresivo hasta el año 1998, 
en el que se registró 51 000 casos (7). El 
incremento o aparición de epidemias es 
previsible, ya que las condiciones se dan 
para que ello ocurra, como son los fac-
tores del huésped, factores del agente, 
factores ambientales y los factores so-
cioeconómicos, todos ellos presentes en 
las madres gestantes.

tranSmiSión
En condiciones naturales, la malaria se 
produce a través de la picadura de la 
hembra anofelina infectada, existiendo 
otros mecanismos, como transfusión 

de sangre, uso de jeringas infectadas, 
la vía transplacentaria y los trasplantes 
de órganos.

CiClo evolutivo
Existen dos ciclos diferentes: uno que 
se desarrolla en el mosquito, llamado 
ciclo esporogónico, con reproducción 
sexual; y el ciclo que se desarrolla en 
el humano, con reproducción asexual, 
llamado ciclo esquizogónico. Se con-
sidera al mosquito huésped definitivo y 
al humano huésped intermediario.

CiClo eSporoGóniCo
Se efectúa en las hembras de mosqui-
tos del género anopheles, que se infec-
tan al ingerir sangre de una persona 
que tenga los parásitos sexualmente 
diferenciados en machos y hembras, 
llamados microgametocitos y macroga-
metocitos. Estas formas sexuadas in-
gresan al estómago del mosquito. Los 
microgametocitos dan origen a otras 
formas llamadas microgametos, que al 
liberarse buscan las células femeninas 
para fecundarlas. Los macrogametoci-
tos maduran y se transforman en ma-
crogametos; estos a su vez forman 1 a 
2 cuerpos polares, que se ubican en la 
superficie del parásito, para recibir un 
microgameto, que lo fecunda; se fusio-
nan las cromatinas para conformar el 
huevo o cigote. Este se transforma en 
una célula alargada y móvil, de más o 
menos 20 micras de longitud, llama-
da ooquinete; penetra al estómago 
del mosquito, aquí crece y se forma el 
ovoquiste, que mide más o menos 50 
micras. En su interior se produce la di-
visión del núcleo, para dar origen a los 
esporozoitos, que se localizan prefe-
rentemente en las glándulas salivales, 
permaneciendo aquí hasta ser inocula-
dos en una nueva picadura (3).

La vida del parásito dentro del mosquito 
es una carrera contra el tiempo, porque 

el periodo que tarda para desarrollarse 
es similar al promedio de vida del mos-
quito. Este periodo es más largo en cli-
mas fríos y corto en climas cálidos. Por 
ello, la malaria es una amenaza grande 
para la salud en las zonas tropicales. Por 
tanto, una de las muchas amenazas del 
calentamiento global es que podría am-
pliarse el territorio en el cual la malaria 
es un problema de salud (3).

CiClo eSQuiZoGóniCo
El ciclo, en el humano, se inicia con la 
penetración intracapilar de los espo-
rozoitos, por la picadura a través de la 
piel. Estas formas del parásito son fu-
siformes, móviles, de más o menos 14 
micras de longitud; pasan a la circula-
ción general, donde estarán alrededor 
de 30 minutos, al final de los cuales 
invaden los hepatocitos. Después de 
3 días, se diferencian en dos formas 
distintas: esquizontes tisulares (extrae-
ritrocíticos) e hipnozoitos (durmientes).

Los esquizontes tisulares maduran y 
se dividen en merozoitos, que invaden 
los glóbulos rojos y originan el ciclo 
eritrocítico; este comprende la división 
asexuada del parásito (esquizogónico), 
para dar origen a los esquizontes ma-
duros, que rompen el eritrocito y libe-
ran nuevos merozoitos, dando lugar a 
la forma clínica de la enfermedad.

Después de varios ciclos eritrocíticos, 
algunos trofozoitos se transforman en 
gametocitos, las formas sexuadas del 
parásito, que son captadas para otra 
picadura del mosquito. Los hipnozoitos 
son los responsables de las recaídas 
en la infección por malaria causada por 
P. vivax y P. ovale (3).

malaria GeStaCional
La malaria gestacional ha sido defini-
da como la presencia de Plasmodium 
en sangre periférica materna o el ha-

la malaria en la GeStaCión
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llazgo del parásito en la placenta (6), 
existiendo comunicaciones discordan-
tes, ya que se ha encontrado malaria 
placentaria sin parasitemia y casos de 
parasitemia sin infección en la placen-
ta. Razón por la cual es necesario el 
análisis de sangre periférica y placen-
ta, para configurar un caso de malaria 
gestacional (13,14).

epidemioloGÍa
Se distingue dos áreas geográficas, se-
gún la magnitud de trasmisión:

Áreas de transmisión alta o trans-
misión estable.
Áreas de transmisión baja o trans-
misión inestable.

Las áreas de transmisión alta se •	
ubican en el África Subsahariana, 
donde estos países tienen una car-
ga alta de infección malárica en 
mujeres embarazadas y, a pesar 
de la alta prevalencia de parasite-
mia y densidad parasitaria, estas 
mujeres son generalmente asin-
tomáticas, ya que tienen conside-
rables niveles de inmunidad, que 
las califica como semiinmunes; el 
cuadro clínico no es prominente y 
la mortalidad materna es baja. En 
estas áreas, el mayor efecto es: 
peso bajo al nacer y anemia mater-
na (15-24). La contribución de la ma-
laria durante el embarazo, según la 
OMS (18), consiste en anemia mater-
na, 2 a 15%; peso bajo al nacer, 8 
a 14%; prematuridad, 8 a 36%; y, 
retardo del crecimiento intrauteri-
no, 13 a 70%.
En áreas de transmisión baja o •	
inestable (caso de nuestro país), 
las mujeres en edad fértil tienen 
inmunidad pequeña o nula; en con-
secuencia, las mujeres embaraza-
das desarrollan la enfermedad en 
forma severa, con complicaciones 
del sistema nervioso central, ane-

mia, abortos, natimuertos y peso 
bajo al nacer. Otros efectos asocia-
dos con infección por malaria (P. 
falciparum) son: hipoglicemia, hi-
perpirexia, anemia hemolítica, ede-
ma pulmonar, malaria cerebral (18).

malaria y paridad
Por diferentes estudios se ha demos-
trado una mayor incidencia de malaria 
gestacional en el primer embarazo, in-
dependientemente de la endemicidad 
de la zona (14,16,25-31). Se atribuye este 
hecho a lo siguiente:

La placenta de primigrávidas esta •	
inmunológicamente virgen al pa-
rásito y para el desarrollo de una 
respuesta inmune requiere una ex-
posición antigénica repetida.
Las primigrávidas tienen niveles •	
séricos de cortisol más elevados, 
presentando mayor inmunosupre-
sión y,
Los estrógenos disminuyen la res-•	
puesta inmune celular en la pla-
centa y las primigrávidas producen 
más estrógenos placentarios que 
las multíparas.

La paridad está relacionada también 
con las complicaciones del producto y 
la infección placentaria (6,14,30); la mayor 
parasitemia durante el segundo trimes-
tre se correlaciona con mayor presencia 
de síntomas clínicos, posiblemente por 
la mayor producción de gonadotropina 
coriónica en estas semanas, ya que 
al parecer actuaría como estimulante 
para la replicación del parásito (6,32).

SuSCeptibilidad de la 
embaraZada para malaria
La malaria es nociva para la madre y 
el feto. Las mujeres embarazadas tie-
nen mayor riesgo de infección y de en-
fermedad sintomática que las mujeres 
adultas no embarazadas, debido a que 
la densidad parasitaria es mayor en 

aquellas por un mayor estímulo para la 
replicación del parásito, agravándose 
esta situación en embarazadas adoles-
centes (6,32-42).

Cuadro ClÍniCo
En la forma aguda, las manifestaciones 
clínicas en la gestante son similares a 
la sintomatología que se presenta cuan-
do se afecta la mujer no embarazada, 
presentándose fiebre, escalofríos, cefa-
lea, mialgias. Los episodios febriles se 
suceden en forma periódica, transcu-
rriendo entre ellos el tiempo que dura 
el ciclo asexual del Plasmodium. Entre 
estos episodios, la paciente suele estar 
asintomática. Otras manifestaciones 
inespecíficas que pueden presentarse 
son: malestar general, tos seca, dolor 
abdominal, náuseas, anorexia y vómi-
tos. Al examen clínico, puede haber 
taquicardia, hepatoesplanomegalia e 
ictericia (16).

En la forma crónica, en los casos no 
tratados de malaria por Plasmodium 
vivax, ovale o malaria, la fiebre, signos 
y síntomas en general se apaciguan. 
Meses o años después de la infección, 
las formas durmientes (hipnozoitos) 
pueden emerger desde el hígado y pro-
ducir nuevas crisis (16).

CompliCaCioneS de la 
malaria en el embaraZo
Las complicaciones de la malaria pue-
den afectar a la madre, al feto y al recién 
nacido.

En la madre pueden presentarse las 
siguientes complicaciones: anemia, hi-
poglicemia, malaria cerebral, malaria 
placentaria.

anemia: Es la responsable de la mayor 
mortalidad materna en países subdesa-
rrollados. Su asociación con la malaria 
es acentuada por la zona de residen-

manuel purizaca
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cia y la paridad, observándose más 
en lugares con endemicidad alta, con 
transmisión estable y en primigrávidas 
(5-7,18-20,22-24). La anemia severa (Hb < 7 g/
dL) ha sido identificada como la mayor 
causa de muerte en la embarazada, al 
relacionarse con riesgo alto de producir 
falla cardiaca y choque (6,17). La anemia 
moderada (Hb 7 a 10 g/dL) se asocia a 
capacidad deficiente de tolerar las pér-
didas sanguíneas producidas durante el 
parto (6).

En general, la anemia por malaria, se 
relaciona con aumento de la mortalidad 
del neonato, ya que ocasiona peso bajo 
al nacer (6,17). La patogénesis de la anemia 
por malaria gestacional se explica por:

- Hemólisis secundaria a liberación 
de merozoitos.

- Cambios oxidativos en los ácidos 
grasos insaturados de la membrana 
del eritrocito, produciendo su rigidez 
y disminución de la deformabilidad 
provocando finalmente hemólisis.

- Disminución de la eritropoyesis en 
la médula ósea secundaria a la in-
fección.

- Disminución de la respuesta medu-
lar a la eritropoyetina (6).

A todo ello, se agrega la disminución en 
la reserva de folatos, ya bastante dis-
minuida por el desarrollo de los tejidos 
fetales, y también debido a su utilización 
en la formación de masa eritrocitaria, 
para contrarrestar la hemólisis (6).

HipoGliCemia
Es siete veces más frecuente en la ges-
tante malárica en comparación con la 
mujer no embarazada (5,13,15,16), con sin-
tomatología inespecífica, que incluye 
vértigo, visión borrosa, frialdad en las 
extremidades e hipotensión. En casos 
severos, se presentan convulsiones, de-
biendo hacerse el diagnóstico diferencial 

con malaria cerebral y eclampsia (6-17).
La patogénesis se explica por:

- Aumento en la función de las células 
beta del páncreas, que incrementa 
la secreción de insulina.

- También, porque durante la infec-
ción por Plasmodium, la producción 
del factor de necrosis tumoral (FNT) 
disminuye la gluconeogénesis hepá-
tica y la concentración de lipoprotei-
nalipasa, aumentando por este me-
canismo la producción de insulina(6).

- La infección malárica, al parecer, es-
timula la liberación de insulina, para 
compensar los requerimientos de 
glucosa por parte del parásito (6,17). 

malaria Cerebral
La malaria cerebral es una seria compli-
cación de la infección por Plasmodium 
falciparum y es responsable de gran nú-
mero de muertes en niños y en adultos 
no inmunes, entre ellos, madres gestan-
tes; además, de una significativa propor-
ción que sobrevive con daño neurológico 
permanente (43-46).

La malaria cerebral es un síndrome neu-
rológico multifactorial, en el que se pro-
duce secuestro de hematíes parasitados 
en la microvasculatura cerebral, presen-
cia de leucocitos, inflamación, apopto-
sis, plaquetas, secreción de citoquinas 
y fracaso angiogénico (47-50). El secuestro 
de hematíes parasitados en la micro-
vasculatura cerebral produce isquemia, 
hemorragia pericapilar y desarrollo pro-
gresivo de edema cerebral(51-54).

Las manifestaciones clínicas son varia-
das, como alteración de la conciencia, 
psicosis orgánica, convulsiones tónico-
clónicas generalizadas y raramente 
hemiparesias o parálisis y movimientos 
anormales. El líquido cefalorraquídeo 
usualmente es normal, aunque puede 
haber pleocitosis. Las pacientes con 

esta complicación deben ser tratadas 
con quinina endovenosa; los signos 
vitales deben ser monitorizados conti-
nuamente, así como la glicemia; la ad-
ministración de soluciones hipertónicas 
de glucosa evita las consecuencias de 
la muy frecuente hipoglicemia obser-
vada en estos casos. Los esteroides no 
son efectivos y por el contrario pueden 
ocasionar sangramiento digestivo. El 
empleo de diuréticos osmóticos, como 
el manitol, para el manejo del edema 
cerebral agrava la obstrucción capilar 
producida por el secuestro de hematíes 
parasitados, razón por la cual su empleo 
está contraindicado (52-56).

En estudios realizados en diferentes cen-
tros asistenciales, se ha encontrado que 
la malaria cerebral predomina en muje-
res jóvenes y en gestantes nulíparas y 
jóvenes, por lo que es necesario hacer 
el diagnóstico diferencial con eclampsia. 
También, se comunica que las complica-
ciones asociadas que predominan son 
la meningoencefalitis bacteriana y la 
neumonía nosocomial. Y los signos de 
mal pronóstico son: deterioro de la con-
ciencia, convulsiones repetidas, oligoa-
nuria, ictericia, coma profundo, siendo la 
letalidad elevada (43-45).

malaria ConGÉnita
Se explica por el paso del parásito a 
través de la barrera placentaria, duran-
te el embarazo o trabajo de parto; su 
frecuencia es 0,3 a 3,6% en hijos de 
mujeres con malaria gestacional, resi-
dentes en áreas de endemicidad alta, y 
10% en áreas de endemicidad baja (57). 
El cuadro clínico es variable, presen-
tándose desde casos asintomáticos en 
áreas de endemicidad alta hasta casos 
similares a los causados por TORCH: 
irritabilidad, fiebre, hepatomegalia, 
esplenomegalia e ictericia, en hijos de 
madres que residen en zonas de ende-
micidad baja (57).

la malaria en la GeStaCión
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Como la malaria placentaria se presen-
ta principalmente en áreas de endemi-
cidad alta, donde la malaria congénita 
es de menor incidencia, se plantea las 
siguientes hipótesis:

- Una efectiva actividad fagocítica en 
la placenta infectada puede limitar 
la infección al lado materno exclusi-
vamente.

- La inmunidad adquirida en forma 
pasiva por el feto podría contribuir a 
controlar la infección.

- Activación del sistema inmune fe-
tal, por el paso de glóbulos rojos 
infectados desde la circulación 
materna(6,51).

laS ConSeCuenCiaS en el 
feto y reCiÉn naCido 

Aborto: que puede ser causado por •	
la hiperpirexia, cuando la malaria 
se presenta en el primer trimestre, 
porque se producirán prostaglan-
dinas en exceso, sucediendo esto 
en gestantes que residen en zonas 
de baja endemicidad y transmisión 
baja o inestable (el caso de Perú). En 
gestantes con anemia severa que 
residen en zonas endémicas con 
transmisión alta o estable, el aborto 
se produciría por una disminución 
del aporte de oxígeno a través de la 
barrera placentaria (6,17).

Natimuertos: complicación de ges-•	
tantes que residen en áreas de en-
demicidad baja y transmisión baja o 
inestable, por los mismos mecanis-
mos que producen el aborto (6,17).

Peso bajo al nacer: es la complica-•	
ción más frecuente, habiéndose 
encontrado una disminución media 
de 170 gramos del peso neonatal en 
hijos de madres con malaria, efecto 
que disminuye a medida que la pari-
dad aumenta (6,30). Como factores 

responsables de la disminución del 
peso fetal, se menciona los siguien-
tes:

- El secuestro placentario de glóbulos 
rojos infectados, que produce re-
ducción del transporte de oxígeno y 
nutrientes, por engrosamiento de la 
membrana basal del trofoblasto.

- Uso de los nutrientes por el parásito, 
para su desarrollo y replicación.

- Producción alta del factor de necro-
sis-tumoral (FNT), que influye en una 
menor captación de nutrientes por 
el feto.

- Disminución del riego sanguíneo 
placentario, ocasionado por los mi-
croinfartos (55).

- La anemia explica el peso bajo al na-
cer en áreas donde esta complica-
ción es alta y el compromiso placen-
tario también es alto: endemicidad 
alta y trasmisión estable (14,16,17).

malaria plaCentaria
De las cuatro especies de Plasmodium 
que infectan a los humanos, solo el Plas-
modium falciparum puede escapar de 
la circulación periférica, por el fenóme-
no llamado secuestro. Este resulta de la 
citoadhesión del eritrocito infectado con 
Plasmodium falciparum a las células 
del sincitiotrofoblasto, principalmente 
por los estados maduros: trofozoitos y 
esquizontes (58). La citoadhesión tiene un 
rol clave en la patogénesis de las formas 
severas de la enfermedad (59), con dra-
máticos resultados cuando el secuestro 
masivo ocurre en la microvasculatura de 
órganos, como cerebro, pulmón y pla-
centa (58-61). Muchos receptores sobre la 
superficie de las células endoteliales y 
del sincitiotrofoblasto han sido identifi-
cados como mediadores de la citoadhe-
sión de los eritrocitos infectados (62,63).

En el caso de  las células del sinciciotro-
foblasto, uno de los receptores para la 
citoadhesión es el condroitín sulfato gli-

cosaminoglicano (CSA) (64). Otro que ha 
sido propuesto es el acido hialurónico, 
aunque algunos autores han cuestio-
nado su rol en este fenómeno (64,65). A 
su vez, el parásito codifica ligandos de 
superficie que se expresan en la mem-
brana del eritrocito infectado, para hacer 
posible la citoadhesión, siendo el más 
estudiado la proteína-1 de la membrana 
del eritrocito infectado (PfEMP-1) (66).

La citoadhesión así producida ocasiona 
una respuesta inmunológica, que trata-
rá de impedir el secuestro masivo, lo que 
se demuestra con la producción de fac-
tores  inmunológicos proinflamatorios y 
antiinflamatorios. Por ejemplo, aumen-
tan los niveles de TNF-α, IFN-γ y IL-1β 
en sangre placentaria. También, la pro-
ducción incrementada, por las células 
mononucleares del espacio intervelloso, 
de IL-10, que ejercería hipotéticamente 
el control sobre el efecto negativo de 
TNF-α, IFN-γ e IL-1β (67-72).

En cuanto a la histopatología de la pla-
centa infectada por malaria, ha sido 
estudiada por diferentes investigadores. 
Así, Bulmer, Colbs (70,71) propusieron una 
clasificación de las placentas en cuatro 
categorías, dependiendo de la presencia 
y distribución de parásitos y pigmento 
malárico:

Categoría 1: Infección activa
Categoría 2: Infección activa – crónica.
Categoría 3: Infección pasada crónica.
Categoría 4: No infección.

Los aspectos estudiados fueron:
- Aspecto materno de la placenta: eri-

trocitos en el espacio intervelloso, 
monocitos en el espacio intervello-
so, leucocitos polimorfonucleares 
en el espacio intervelloso, fibrina en 
el espacio intervelloso/ perivelloso y 
placa basal de fibrina.

- Aspecto fetal de la placenta: sincitio-
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trofoblasto, estroma coriónico (inclu-
yendo focos de necrosis fibrinoide), 
células de Hofbauer, eritrocitos en 
vasos fetales, monocitos en vasos 
fetales.

Esta clasificación propuesta considera 
la progresión de la infección malárica 
desde una reciente infección activa 
hasta una placenta con pigmento de 
hemozoina, indicando una infección 
crónica pasada. Igualmente, hicieron 
una correlación con los niveles de an-
ticuerpos, como IgG e IgM. Los niveles 
de IgG no variaron significativamente 
entre las diferentes categorías de infec-
ción, en mujeres que procedían de áreas 
de transmisión alta. En cambio, la IgM 
tuvo un mejor correlato para gestantes 
expuestas a infección reciente y fue sig-
nificativamente alta en las placentas pa-
rasitadas de las categorías 1 y 2.

Los cambios histológicos que se produ-
cen en la placenta y, sobre todo cuando 
la infección es en la primera mitad del 
embarazo, pueden alterar la invasión 
trofoblástica, produciendo cambios en 
el flujo útero placentario, similares a 
aquellos presentados en la preeclamp-
sia/eclampsia, alteración que puede ser 
detectada por el ultrasonido Doppler, 
buscando la presencia o ausencia del 
notch diastólico (72).

diaGnóStiCo de 
laboratorio
El examen microscópico u otras pruebas 
de detección de parásitos constituyen 
un complemento importante de la ob-
servación clínica. Sin embargo, en áreas 
de transmisión alta y estable es frecuen-
te la presencia de portadores asintomá-
ticos de parásitos (73). Ya hemos mencio-
nado anteriormente que, en el caso de 
secuestro placentario, el examen parasi-
tológico en sangre periférica puede ser 
negativo. Es por ello que es necesario 

recurrir a las pruebas de detección de 
parásitos, como las tiras reactivas y ade-
más las pruebas de PCR.

La norma técnica del Ministerio de Salud 
considera las siguientes pruebas, y que 
deben ser realizadas y supervisadas por 
la Red de Laboratorios MINSA: 
- Prueba de gota gruesa.
- Pruebas inmunocromatográficas (ti-

ras reactivas).
- PCR.

La determinación de la densidad parasi-
taria de los plasmodios se efectúa por el 
método de conteo por cruces y el cálculo 
de parásitos, por microlitro de sangre, 
determinándose la densidad parasi-
taria luego de examinar 100 campos. 
Todo número inferior a 40 parásitos en 
100 campos deberá informarse con el 
número de parásitos encontrados en la 
lectura:

+/2: 40 a 60 parásitos en 100 campos.
+ :  1 parásito por campo en 100 

campos.
++ :  De 2 a 20 parásitos por campo 

en 100 campos.
+++ :  De 21 a 200 parásitos por cam-

po en 100 campos.
++++ :  Más de 200 parásitos por cam-

po en 100 campos. 

El método cuantitativo de conteo de pa-
rásitos por microlitro de sangre es em-
pleado para el estudio in vivo, durante la 
evaluación de medicamentos utilizados 
en el tratamiento de la malaria por Plas-
modium falciparum y se efectuará en 
concordancia con las normas MINSA.

reGiStro de reSultadoS 
del eXamen de Gota 
GrueSa
Para informar la especie de malaria 
identificada, se anota las iníciales si-
guientes:

- Plasmodium vivax  : (V).
- Plasmodium falciparum : (F)
- Plasmodium malaria : (M).
- Infección mixta : (V/F o V/M), según sea 

el caso

En los casos de infección por Plasmo-
dium falciparum, se informa la fase de 
desarrollo y densidad de los parásitos en 
la siguiente forma:
F :  Anillos solamente.
Fg : Gametos solamente.
F y Fg : Anillos y gametos.

La persistencia exclusiva de gametocitos 
de Plasmodium falciparum no denota 
resistencia a las drogas antimaláricas.

tratamiento de la 
GeStante maláriCa
En líneas generales, es necesario indi-
car que los esquemas de tratamiento de 
la malaria están normadas, aprobadas y 
supervisadas por el Ministerio de Salud, 
debiendo destacar que según la historia 
estos esquemas han evolucionado; así, 
en una primera etapa fue de monotera-
pia (1958-1994), luego etapa de terapia 
múltiple (1994-1997) y la actual es la 
etapa de terapia de combinación, desde 
el año 1998 (7).

Según la OMS (73), el objetivo del trata-
miento en las áreas de transmisión in-
tensa y estable, es la curación clínica, 
es decir, supresión de los signos y sín-
tomas, pero no necesariamente de los 
parásitos. Por ello, se aplica tratamiento 
esquizonticida, pero no necesariamente 
gametocida.

En áreas de transmisión inestable (caso 
de nuestro país), el objetivo del trata-
miento es la cura radical, pues rara vez 
se consigue la curación clínica, si no se 
elimina los parásitos. En algunas circuns-
tancias, hay que reducir el reservorio de 
la infección, completando el tratamiento 

la malaria en la GeStaCión
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esquizonticida de la malaria falciparum 
con un fármaco gametocida,  habitual-
mente primaquina.

El objetivo del tratamiento de la malaria 
grave en el embarazo es salvar la vida 
de la madre (18) y, en forma secundaria, 
prevención de la recrudescencia, de la 
resistencia a  las drogas antimaláricas y 
de la discapacidad (73).  

1. malaria por plasmodium vivax: 
Las gestantes no deben recibir pri-
maquina, por el riesgo de hemólisis 
y metahemoglobinemia en el feto. 
Solo se administra cloroquina, a 
dosis de 10 mg/kg de peso/día (10 
tabletas en total), en 3 días; luego, 
se administra cada semana una 
dosis de cloroquina de 2 tabletas 
(o 5 mg base/kg de peso), hasta el 
parto. Después del parto, se indica 

2 tabletas de primaquina de 15 
mg/día, por 7 días.

La cloroquina es esquizonticida, 
actúa inhibiendo la digestión de 
la hemoglobina, lo que produce un 
déficit de aminoácidos en el pará-
sito. Inhibe también la polimerasa 
hemo (1).

La primaquina tiene acción gameto-
cida, impide la transmisión del pará-
sito, es eficaz contra hipnozoitos. 

En el momento del parto, tomar gota 
gruesa a la madre y del cordón um-
bilical.

En área endémica, hacer controles 
de gota gruesa o prueba rápida a las 
mujeres gestantes en los controles 
prenatales (ver Tabla 1).

2. malaria por plasmodium malarie: 
Se administra solo cloroquina, de la 
siguiente forma:

El primer día en una sola dosis 4 
tabletas (10 mg/kg/día), el segun-
do día 4 tabletas (10 mg/kg/día) y 
el tercer día 2 tabletas; en total, 10 
tabletas en 3 días (ver Tabla 2).

3. malaria por plasmodium falcipa-
rum no complicada, en la costa nor-
te del Perú.

Se administra 2 medicamentos, ar-
tesunato y mefloquina, en un esque-
ma de 3 días. 

La dosis diaria de artesunato es 4 
mg/kg de peso/día, durante 3 días. 
La mefloquina se administra en do-
sis de 12,5 mg/kg de peso/día, solo 
en el segundo y tercer día de inicia-
do el tratamiento (ver Tabla 3).

El artesunato, como todos los deri-
vados de la artemisinina, es esqui-
zonticida, muy activo contra todas 
las especies de Plasmodium(1), y 
es gametocida para el Plasmodium 
falciparum(1).
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La mefloquina es esquizonticida, in-
hibe la polimerasa del hemo (1).

Este esquema, según la OMS, pue-
de ser utilizado en el segundo y 
tercer trimestre de la gestación (1) 
(Tabla 3).

En el primer trimestre, no se debe 
usar el esquema anterior y, según 
norma técnica del MINSA y de OMS, 
se debe administrar (Tabla 4):

- Quinina: tiene acción esquizonticida, 
actúa inhibiendo la polimerasa del 
hemo (1).

- Clindamicina, durante 7 días; es un 
antibiótico cuya acción es inhibir la 
síntesis de proteínas (1).

Las mujeres lactantes pueden recibir el 
mismo esquema de tratamiento.
En las mujeres gestantes de la región 
amazónica, donde hay resistencia a ar-
tesunato, se emplea lo siguiente: quini-
na y clindamicina, por 7 días.

malaria Grave 
(plaSmodium falCiparum)
Como hemos señalado anteriormente, 
nuestro país es considerado como un 
área de transmisión baja o inestable, 

tal como lo señalan diferentes estu-
dios (18). Las mujeres gestantes re-
sidentes en estas áreas tienen riesgo 
alto de desarrollar malaria grave, en 
comparación con las mujeres no ges-
tantes, debido a que no tienen inmu-
nidad contra el parásito; mucho más 
riesgo hay en las mujeres nulíparas y 
jóvenes (6,14,30). 

En la Tabla 5 se presenta los criterios 
que indican gravedad y, en la Tabla 6,  
los criterios de alarma para malaria 
grave.

Toda gestante que tenga una de estas 
manifestaciones clínicas debe ser referi-
da a un hospital de mayor complejidad, 
para el manejo, que debe ser en equipo, 
ya que se la considera una emergencia 
médica.

Exponemos el manejo solo de las drogas 
antimaláricas; otras medidas correspon-
den al soporte especializado para estos 
casos.

drogas de primera opción•	 : Dosis y 
administración.

la malaria en la GeStaCión
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artesunato:
Primera dosis : 2,4 mg/kg de peso, 
al ingreso de la gestante (EV).

Segunda dosis :  2,4 mg/kg de peso, 
12 horas después de aplicada la pri-
mera dosis (EV) 

Tercera dosis : 2,4 mg/kg de peso, 

después de 24 horas de la segunda 
dosis (EV).

Si no es posible usar la vía oral, se 
puede mantener la dosis de 2,4 mg/
kg de peso, EV, cada 24 horas.

De recuperar la vía oral, administrar 
en dosis de 4 mg/kg de peso hasta 

completar los 3 días de tratamiento, 
incluidos los días de administración 
parenteral.

Segunda opción:
Quinina: Administrar 20 mg/kg de 
quinina diluido en dextrosa 5%, a 
razón de 10 mL/kg de peso cor-
poral (o 500 mL para la gestante, 
como volumen total), indicada en 
infusión continua, durante 4 horas 
(40 gotas/minuto). Esta es la dosis 
de carga.

Para la dosis de mantenimiento, 
se considera quinina 10 mg/kg de 
peso, diluida en dextrosa 5%, en in-
fusión continua, durante 4 horas y 
cada 8 horas. Luego de 48 horas 
de administración, reducir la dosis 
a 7 mg/kg; y, a partir de las 72 ho-
ras, instalar la administración por 
vía oral, según evaluación clínica.

Clindamicina: en dosis de 10 mg/
kg, diluida en 50 mL de dextrosa al 
5%; administrar en infusión duran-
te 20 a 30 minutos, cada 12 horas, 
desde el inicio del tratamiento.

Como apoyo al equipo, el médico 
ginecoobstetra desempeñará un rol 
fundamental en la evaluación inte-
gral obstétrica, que comprende la 
evaluación materna y del producto, 
para lo cual hará uso del soporte clí-
nico y tecnológico disponible.

preSentaCión de 
loS anitimaláriCoS 
reComendadoS

Cloroquina : Se presenta en table-
tas que contienen 100 mg o 150 
mg de cloroquina base, como fos-
fato o sulfato.

- Mefloquina : Se presenta en table-
tas que contienen 250 mg.

 

 

Tabla 5. Malaria grave: criterios 

Criterios de gravedad 

Criterios Definición 
Postración Debilidad marcada. 
Compromiso de conciencia Escala de Glasgow, puntaje menor de 

14 
Convulsiones generalizadas > 1 convulsión en 24 horas. 
Dificultad respiratoria Edema agudo pulmonar o síndrome de 

dificultad respiratoria del adulto. 
Insuficiencia renal aguda Diuresis < 0,5 mL/kg/h o creatinina > 3 

mg/dL 
Hipoglicemia Glicemia < 60 mg/dL 
Anemia aguda severa Hematocrito < 21% 

Hemoglobina < 7,0% g/dL 
Hiperparasitemia 4+ (> 100 000 parásitos/mL) 

> 5% de GR con formas asexuadas 
Hemoglobinuria malárica Orina pardo oscura o rojiza, proteinuria 
Ictericia Bilirrubina total > 3 g/dL (clínica) 
Hipotensión Presión arterial sistólica < 70 mmHg 
Hiperpirexia Temperatura corporal axilar > 39ºC, 

persistente 

Trastorno de coagulación Recuerdo plaquetario < 50 000/mL 
Sangrado espontáneo 

Acidosis pH < 7,25 o 
Bicarbonato < 15 mEq/L 

Fuente: MINSA, Norma Técnica. 

 

Tabla 6. Criterios de alarma para malaria grave 
 

• Vómitos frecuentes. 
• Deshidratación. 
• Polipnea. 
• Falta de respuesta al tratamiento, luego de 48 horas de iniciado. 

Fuente: MINSA, Norma Técnica. 

Número de 
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Efectos adversos de la malaria durante el  embarazo; áreas de transmisión alta o
estable 

  

Inmunidad adquirida alta 

Peso bajo al 
nacer  

Mortalidad 
infantil alta

Transporte de nutrientes 
disminuido

Morbilidad materna 

Infección placentaria 
(integridad alterada)

Anemia materna 

Infección asintomática 

Fuente: Ref 15, 17 

 

 

Efectos adversos de la malaria durante el  embarazo: áreas de
 transmisión baja e inestable
 

Inmunidad adquirida baja o nula  

Infección clínica 

Enfermedad severa 

Riesgo materno Riesgo fetal 

Malaria severa  
Muerte materna 

Aborto – Parto pretérmino 
Muerte fetal  

Fuente: Refs 15, 17 

 

- Artesunato : Se presenta en table-
tas que contienen 50 mg o 200 mg 
de artesunato sódico. 

 Ampolla IM o EV, que contiene 60 
mg de ácido artesúnico anhidro, con 
una segunda ampolla de bicarbona-
to sódico, en solución al 5%.

- Quina : Se presenta en tabletas de 
300 mg y ampollas de 2 mL conte-
niendo 300 g/mL (total 600 mg por 
ampolla); la vía de preferencia es la 
endovenosa.

- Clindamicina : Se presenta en cáp-
sulas conteniendo 75 mg, 150 mg 
o 300 mg de clindamicina base y 
en ampollas de 150 mg y ampollas 
pediátricas de 75 mg.

reComendaCioneS
Siendo la reducción de la malaria uno 
de los objetivos de desarrollo del mile-
nio, es necesario que nuestro país y re-
gión adopten medidas necesarias para 
prevenir y hacer frente a las posibles 
epidemias; entre éstas se sugiere:

a) Formar grupos consultivos de exper-
tos en salud pública, salud materna 
y reproductiva, así como establecer 
alianzas con instituciones no guber-
namentales y universidades, para 
la implementación de programas 
eficaces contra la malaria.

b) Fortalecer la capacidad de los ser-
vicios de salud reproductiva, para 
contribuir en el éxito de las interven-
ciones durante el control prenatal.

c) Desarrollar programas de informa-
ción, educación y comunicación 
efectivas.

d) Capacitar al personal auxiliar, téc-
nico y profesional de salud, para la 
lucha contra la malaria.

e) Promover la investigación en ma-
laria.

la malaria en la GeStaCión

figura 1. Efectos adversos de la malaria durante el  embarazo; áreas de 
transmisión alta o estable

figura 2. Efectos adversos de la malaria durante el embarazo: áreas de
 transmisión baja e inestable
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weight. J Infect Dis. 2000;181(5):1740-5.
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Med Int Health. 2001;6(10):770-8.

28. Narasimhan V, Attaran A. Roll back malaria? The 
scarcity of international aid for malaria control. 
Malar J. 2003;2:8.

29. Wort U, Hastings I, Mutibingwa, Brabin B. The 
impact of endemic and epidemic malaria on the 
risk of stillbirth in two areas of Tanzania with dif-
ferent malaria transmission patterns. Malar J. 
2006;5:89.

30. McGregor IA. Epidemiology, malaria and preg-
nancy. Am J Trop Med Hyg. 1984;33(4):517-25.

31. Diagne N, Rogler C, Gisse B, Trape JF. Incidence 
of clinical malaria in pregnant women exposed to 
intense perennial transmission. Trans R Soc Trop 
Med Hyg. 1997;91:166-70.

32. Rohrig G, Maier WA, Seitz HM. Grow-stimulating 
influence of human chorionic gonadatropin on 
Plasmodium falciparum in vitro. Zentralbl-Back-
teriol. 1999;289(1):89-99.
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laria in pregnancy: linking immunity and patho-
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al. Malaria in pregnant Cameroonian women: the 
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mixed species infections and multiple parasite 
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35.

35. Saute F, Menendez C, Mayor A, Aponte J, Gomez-
Olive X, Dgedge M, Alonso P. Malaria in pregnan-
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skewed distribution of Individual msp1 and msp2 
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f) Asegurar el abastecimiento de dro-
gas antimaláricas.

g) Fortalecer la descentralización de 
los servicios y la atención primaria 
de la salud.
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