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MALARIA GESTACIONAL

Resumen

La malaria gestacional es una entidad clinica muy especial. Debido a la presencia de la placen-
ta y el feto, el cuadro clinico y de laboratorio tienen caracteristicas propias que la diferencian
de la malaria del adulto; se producen alteraciones en el organismo de la mujery en la placenta,
afectando en mayor o menor grado al feto, el mismo que queda expuesto a la transmision verti-
cal. El tratamiento es algo diferente y el prondstico también. En las paginas siguientes expone-
mos aspectos importantes de esta nueva entidad clinica que merece un abordaje especial.

Palabras clave: malaria gestacional, malaria placentaria, transmision vertical, malaria congé-

nita, Malaria falciparum.
Gestational malaria

ABSTRACT

Gestational malaria is a distinct clinical
entity. Due to the presence of the placenta
and fetus the clinical and laboratory
findings have their own characteristics
that differentiate it from adults’ malaria.
There are alterations in the woman's body
and the placenta that affect to a greater or
lesser degree to the fetus that is exposed
to vertical transmission. Both treatment
and prognosis are somewhat different. In
this paper we present important aspects
of this new clinical entity that deserves a
special approach.

Keywords: Pregnancy malaria, placental
malaria, mother to child transmission,
congenital malaria, falciparum malaria,

complicated malaria.

INTRODUCCION

La malaria es considerada como
una enfermedad de pobreza y bajo
desarrollo, quedando actualmente
como un complejo y abrumador
problema de salud, con 300 a 500
millones de infectados cada afio; 2a 3
millones de ellos mueren ™. Se afectan
24 millones de mujeres embarazadas

en el mundo y de ellas mueren 10
000 por anemia ocasionada por la
malaria, en el Africa Sub-Sahariana;
también ocasiona la muerte de 75 000
a 200 000 nifios nacidos de madres
que estuvieron infectadas durante el

embarazo @Y.
Aproximadamente 107 paises y
territorios son calificados como

endémicos y 41% de la poblacion
mundial esta en riesgo de adquirir la
enfermedad. En las Américas,38,4%
de la poblacion vive en zonas con
condiciones  ecoldgicas  propicias
para la transmision de la malaria ©.

En nuestro pafs, el area de transmision
involucra el 75% del
nacional, habiéndose determinado
dos patrones epidemiolégicos muy
definidos: el patron ‘selva’ y el
pattén ‘costa norte’ ©. Debemos
indicar que se nota un incremento de
la enfermedad desde hace 40 anos,
habiéndose notificado 212 642 casos
en el ano 1998. En el afio 1991, se
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notificé por primera vez 125 casos
de malaria por Plasmodinm falciparum,
la misma que se ha incrementado a
partir de ese afio y, asi, en 1998, se
registté 51 000 casos, significando
este hecho un gran problema de
salud publica, puesto que la malaria
pot P. faleiparum es la que mayor dafio
puede ocasionar a la salud humana
y, muy especialmente, a la mujer
gestante .,

Las condiciones para la aparicién
de epidemias de malaria en el pafs
estan dadas debido, entre otros
factores, al
factores socio-culturales, factores
ambientales, a nuestro modelo de
atencion a la salud ©, asi como a la

cambio  climatico,

aparicién de resistencia a las drogas
antimalaricas .

La carga de la enfermedad incluye
costos para los paises y, para las
personas, gastos en tratamiento, en
prevencion e ingtesos perdidos. En
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el caso de las mujeres embarazadas,
debemos agregar los costos de la
anemia, abortos, prematuridad,
recién nacido de peso bajo, muerte

fetal-neonatal y muerte materna ¢'%.

La malaria en la mujer embarazada
tiene caracterfsticas especiales para
su  diagnostico,
a continuaciéon; es por eso que
hablamos de malatia gestacional.

METODOLOGIA

Realizamos busqueda bibliografica
en la base de datos Medline/Pub
Med y
relacionados al tema, sobretodo de
los udltimos afos; también hemos

como  veremos

en articulos relevantes

tomado como referencia las Guias
para el tratamiento de malaria de la
OMS, en su version 2010, segunda
edicion, asi como la revision de los
datos sobre las epidemias ocurridas
en Piura en la década de 1990.

EPIDEMIOLOGIA

La malaria puede ser producida por
una o mas de las diferentes especies
de Plasmodinn: P. falciparum, P. vivax,
P. malariae, P. ovale y P. knowlesi. De
estos, el P. faliparum es el que mayor
mortbilidad y mortalidad puede
ocasionar, sobretodo en la madre

S0 Fn relacion al vector,

gestante
aunque son mas de 400 especies de
anopheles dispersos en el mundo, solo
aproximadamente 70 son capaces de
transmitir la malaria en condiciones
naturales y mas o menos 40 de
ellos son considerados de mayor
importancia V. E1 Angpheles gambiae es
considerado el vector mas importante
en Africa Sub-Sahariana y, en otras
areas endémicas, diferentes especies
son responsables de la transmision
(2160 Fn el Pery, se ha identificado
las siguientes especies principales de
Angpheles: A. psendopunctipennis, con
presencia en casi todo el tertitotio,
excepto en la selva baja; A. albimanus

presente enla costa norte; 4. benarrochi
presente en la selva baja y A. darling
en Loreto y Cusco.

Desde el punto de vista
epidemioldgico, los paises se agrupan
en dos grandes dreas segin la
magnitud de la transmision:

Areas de transmision alta o de
transmision estable; se considera en
este grupo los paises de Africa Sub-
Sahariana con alta endemicidad, con
una minima fluctuacién de casos; hay
una carga alta de infecciéon malarica
en la poblacion general y también
en la mujer embarazada, quienes
a pesar de la alta parasitemia son
generalmente  asintomaticas, debido
a que las exposiciones repetidas
antes del embarazo les ha permitido
desarrollar cierto nivel de inmunidad,
que las cataloga como semi-inmunes.
Contribuye a ello también la elevada
presencia de hemoglobina ‘S’ y la
deficiencia genética de la glucosa 6
fosfato deshidrogenasa, que se presenta
en estos grupos poblacionales. En
estas mujeres, los mayores efectos son:
restriccion del crecimiento intrauterino
(RCIU), prematuridad, peso bajo
al nacer, muerte neonatal y anemia

materna (%19,

Para cuantificar la intensidad y el
patron de la enfermedad clinica,
se recurre a un indicador, que es la
tasa de inoculacion entomoldgica
(EIR). Ella expresa el numero de
picaduras por mosquitos infectados
que sufre una persona en un afio. Asf,
en el extremo superior del rango de
transmisién de malaria se encuentran
algunos pafses de Aftica Tropical,
donde la EIR puede alcanzar 500 a
1 000. En el extremo inferior esta la
EIR de 0,01 o menores, como es el
caso de climas templados del Caucaso
y Asia Central.

Areas de transmision baja o
transmisién inestable, paises donde
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la exposicion tiene un incremento
estacional o peri6dico, de manera que
el nimero de casos es muy variable
de aflo a afo; la poblacion no tiene
inmunidad y, por tanto, tampoco
lo tiene la mujer embarazada de
estas areas. Es por esta razén que
ellas desarrollan la enfermedad en
su forma clinica muy sintomatica
y muchas
complicaciones del sistema nervioso
central, anemia, abortos, natimuertos

veces  severa 'y con

y muerte materna. Ademds, anemia
hemolitica,  hipoglicemia,
pulmonar, insuficiencia renal aguda,

edema

malaria cerebral, entre otros %12,

Otro indicador para medir riesgos
de transmisioén por paises es el indice
parasitario anual (IPA), que expresa el
nimero de casos por mil habitantes/
aflo en una determinada comunidad.
Cuando el IPA es mayor de 10 por
mil, el riesgo es alto; un IPAde 129
por mil es riesgo mediano; y un IPA
menor de 1 es considerado de riesgo
bajo G410 Nuestro pafs, igual
que otros pafses de América que estan
en este grupo, segtin la OPS, tiene un
IPA de 3,06 7 lo cual indica un
riesgo mediano. Pero, cuando se hace
el andlisis por departamento, Loreto y
San Martin son calificados como de
riesgo alto, con un IPA de 45,1 y 10,2,
respectivamente.

Se ha demostrado por diferentes
estudios la relacion entre malaria
y paridad, habiéndose encontrado
una mayor incidencia de malaria
gestacional en primigravidas,
independientementedelaendemicidad
delazonade procedencia ®*%. Esto se
deberfa a que las primigravidas tienen
niveles séricos de cortisol elevados,
presentan mayor Inmunosupresion
y por efecto de los estrogenos
placentarios disminuye la respuesta
celular inmune enla placenta. Ademas,
las primigravidas producen mayores
niveles de estrogenos placentarios en



comparacién a las multigravidas 7
en igual sentido es el impacto sobre
las gestantes adolescentes.

TRANSMISION

En condiciones naturales, la malaria
se transmite a través de la picadura
de la hembra anofelina infectada,
existiendo mecanismos,
como transfusiéon de sangre, uso
de jeringas infectadas, la via vertical
(madre-nifio) y los transplantes de
organos. El plasmodinm tiene un ciclo
que se desarrolla en el mosquito, que
es el ciclo esporogoénico y el que se
desarrolla en el humano es el ciclo

otros

esquizogonico.

El ciclo en el humano se inicia con
la penetracion intracapilar de los
esporozoitos por la picadura del
mosquito a través de la piel. Estos
pasan a la circulacion general, donde
permanecen aproximadamente 30
minutos, al final de lo cual invaden
a los hepatocitos. Después de tres
dias, en el caso del Plasmodinm vivax
y Plasmodium ovale, se diferencian en
dos formas distintas: esquizontes
tisulares  (extraetitrociticos) e
hipnozoitos  (durmientes).  Los
esquizontes titulares maduran y se
dividen en merozoitos, que invaden
los glébulos  rojos, iniciando el
ciclo eritrocitico. Este comprende
la division asexuada del parasito,
para dar origen a los esquizontes
maduros, que rompen el eritrocito y
liberan nuevos merozoitos, causantes
de las manifestaciones clinicas de la
enfermedad.

Después de varios ciclos eritrociticos,
algunos trofozoitos se transforman
en gametocitos, formas sexuadas
del parasito, que son captadas por
otra picadura del mosquito. Los
hipnozoitos pueden permanecer en
estado durmiente en el hepatocito
por espacio de 3 a 45 semanas (los
hipnozoitos son formas propias
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del P vivax y P. ovale), antes de ser
liberados como merozoitos, y son los
responsables de las recaidas 1.

MALARIA GESTACIONAL

Ha sido definida como la presencia
de plasmodinm en sangre periférica
materna o el hallazgo del parasito
en la placenta, siendo de impacto
tanto para la madre como para el
feto y neonato. Las madres gestantes
tienen mayor riesgo de infeccion
y de enfermedad sintomatica, en
comparacién con mujeres adultas no
embarazadas, debido a una mayor
densidad parasitaria, a depresion de
las células mediadoras de inmunidad,
al estado hormonal del embarazo y a
un mayor estimulo para la replicacion
del parésito, agravandose el cuadro
en adolescentes y primigravidas 7.

FORMAS CLINICAS

A. Malaria
complicada: cuando la paciente

gestacional no

gestante presenta infeccién

sintomdtica con parasitemia  sin
signos de severidad o sin evidencia
de disfuncién organica. Los signos
y sintomas de malaria gestacional
no complicada son inespecificos
y similares al cuadro clinico de
virales

enfermedades comunes:

malestar  general, cefalea, fatiga,
disconfort abdominal, dolor muscular
y articular, entre otros, usualmente
fiebre,

escalofrfos y vomitos, que pueden

seguidos  de anotexia,
agravarse en pocas horas si no hay un
diagnoéstico y tratamiento oportuno,
pudiendo sobrevenir un cuadro de
malaria gestacional complicada, sobre
todo en los casos producidos por el
Plasmodium falciparnm .

Esto se debe tener presente en los
casos de gestantes que tresiden en
areas de transmision estable, quienes
a pesar de tener inmunidad adquirida,

esta se va perdiendo progresivamente
durante el embarazo (%, Lainmunidad
adquirida se pierde también cuando la
persona que procede de una zona de
alta transmision estable, cambia de
residencia a pafses no endémicos .

B.Malariagestacional complicada:
se produce en los casos de infeccidon
por P. faliparum. En estos casos, la
gestante con malaria prese nta una o
mas de las siguientes caractetisticas
clinicas o de laboratotio:

e Alteracion de la conciencia o
coma.

* Postracion, debilidad generalizada;
ejemplo, la paciente solo puede
mantenerse en pie con ayuda.

* Anorexia (jestd presente en malaria
no complicadal).

* Convulsiones: mas de dos episodios
en 24 horas.

* Dificultad

agudo pulmonar o sindrome de
dificultad respiratoria del adulto.

* Colapso shock:
presion arterial menor a 70 mmHg,

tespiratoria:  edema

circulatotio o

e Jctericia clinica mas evidencia de
disfuncion en otros 6rganos.

* Sangrado espontaneo anormal.

* Hipoglicemia: glucosa menor de 40
mg/dL.

* Acidosis metabdlica: bicarbonato
en plasma menor de 5 mmol/L.

* Anemia  normocitica severa:

hemoglobina menor de 5 g/dL y
hematocrito menor de 15%.

* Hiperparasitemia: mayor de 2% o
100 000 parasitos por microlitro
de sangre en areas de transmision
inestable o mas de 5% o 200 000
parasitos por microlitro de sangre
en 4reas de transmision estable o
alta.

* Hiperlactatemia: lactato mayor de 5
mmol/L.
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* Insuficiencia renal aguda: creatinina
mayor de 265umol/L.

En nuestro pais, que es considerado
como de transmision inestable, las
complicaciones mas frecuentes
son el edema agudo de pulmén
y la hipoglicemia y la mortalidad

materna es aproximadamente 50%;
por otro lado, la muerte fetal y el
parto pretérmino son comunes ‘2.

En la tabla 1 presentamos las
acciones inmediatas frente a las

complicaciones mas frecuentes
(12

Tabla 1. Manejo clinico inmediato de complicaciones en malaria gestacional severa por

Plasmodium falciparum.

Complicacion

Coma

Hiperpirexia P
perp eleccion.

Convulsiones

Hipoglicemia

Anemia severa
Edema agudo de
pulmon

Insuficiencia renal

aguda dialisis

Sangrado espontaneo
y coagulopatia

Shock

PATOGENESIS DE
LAS PRINCIPALES

COMPLICACIONES

A. ANEMIA

HEs una de las mayores
complicaciones de la malaria

gestacional,siendosufisiopatologia

de caracter multifactorial. Los

mecanismos que la explican son
los siguientes:

* Hemolisis o destruccion directa
de glébulos rojos parasitados,
que ocurre en el compartimiento
intravasculary porsecuestro enla
microcirculacién, especialmente
en el bazo y placenta.

Manejo inmediato

Mantener via aérea. Excluir otras causas de coma. Decubito
lateral. Evitar corticoides, heparina, adrenalina

Aplicar panos himedos. Paracetamol es el farmaco de

Mantener via aérea. Administrar rapidamente diazepan EV y
chequear glicemia

Monitorear glicemia, corregir hipoglicemia y mantener
dextrosa en infusion continua

Transfusion de sangre fresca

Paciente en posicion de angulo de 45°. Administrar 02y
diuréticos, restringir fluidos

Excluir causas pre-renales. Balance hidrico y preparar para

Transfusion de sangre fresca, administrar vitamina K

Descartar septicemia. Tomar muestra para hemocultivo,
administrar antibi6ticos de amplio espectro, corregir
trastorno hemodinamico

* Respuesta inmune especifica,
que reduce el ciclo de vida de
los glébulos rojos.

* Alteraciéon de la produccion de
glébulos rojos por depresion
de la eritropoyesis, inhibicion
de la liberacion de reticulocitos
y destruccion prematura de
los glébulos rojos durante su
proceso de maduracion en la
médula Osea.

* Hiperesplenismo, asociado con
la reducciéon de todas las series
de células sanguineas, causando
ademads de anemia: trombocitopenia

y leucopenia %),
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Ademas, el Plasmodium falciparum
afecta el metabolismo del hierro
por los siguientes mecanismos:
reduccion de la  absorcion
intestinal, secuestro del hierro
con el pigmento hemozoina,
consumo de hierro para el
propio metabolismo del parasito,
movilizacion del hierro de los
depésitos corporales y; liberacion

del

circulacion durante la hemolisis

hierro al interior de Ia

intravascular.

La anemia severa se observa
con mucha frecuencia en dreas
de transmisién estable, sobre
todo en la malaria placentatia.
En este caso, esta relacionada a
mayor riesgo de muerte materna,
ya que las gestantes tienen una
menor tolerancia a las pérdidas
fisiologicas que se producen en
el puerperio inmediato, sobre
todo en las primigravidas jévenes
G410 F] impacto de la anemia
es también sobre el feto, ya que este
tendrd un mayor riesgo de anemia
por deficiencia de hierro, cuyo
resultado final serd restriccion del
crecimiento intrauterino (RCIU),
peso bajo al nacer y muerte fetal

intrauterina (MFIU) @137,

B. HIPOGLICEMIA

Esta entre las complicaciones de
mayor frecuencia en las gestantes
afectadas por malaria severa por
P faleparum,  en
con la mujer no gestante, en una
proporcion de 7/1 (0230 Ta
sintomatologfa es inespecifica, como

comparacion

vértigo, vision borrosa, frialdad en
la piel de extremidades, hipotension,
convulsiones, razén por la cual
se debe realizar rapidamente el
diagnostico diferencial con
malaria cerebral y eclampsia. La
fisiopatologia se explicarfa por:



* Aumento en la funcién de
las células beta del pancreas,
incrementandose la secrecion de
insulina.

* La elevada liberacién del factor
de necrosis tumoral (FNT), que
disminuye la gluconeogénesis

aumentando la
q (41039

hepatica,
secrecion de insulin
* Lainfeccién malarica estimularia
la liberacién de insulina, para
compensar los requerimientos

de glucosa por parte del parasito
(4,10,12,38)

El diagnéstico de hipoglicemia,
segun la OMS @2 es el hallazgo en
sangre de niveles de glicemia por
debajo de 40 mg/dL o menos de
2,2 mmol/L . El mayor riesgo de
hipoglicemia ocurre en el segundo
y tercer trimestres del embarazo
(2, Por esta razoén, se recomienda
que para el tratamiento en dichos
trimestres se utilice el artesunato
parenteral en lugar de la quinina,
ya que esta se asocia a hipoglicemia
recurrente.

C. MALARIA CEREBRAL
Es una complicacién muy grave de la
malaria por P. falciparum en mujeres
embarazadas, ocasionando alta
mortalidad. En un estudio realizado
en Cuba se encontré que en adultos
afectados por malatia fakiparum,
esta ocupd el primer lugar entre las
complicaciones de la malaria ©. En
cuanto a la fisiopatologfa, esta se
explica por:

* Secuestro de glébulos
rojos  parasitados en la
microvasculatura cerebral, por
citoadherencia.

e Formacion de rosetas vy
aglutinacién de glébulos rojos
parasitados; las rosetas se
forman por la unién de glébulos
rojos no parasitados, alrededor
de glébulos rojos parasitados.
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* Producciéon de citoquinas, con

elevacion del factor de necrosis
alfa (INF alfa),
interferén gama (INF gamma) y
la interleuquina 1 (IL-1).

tumoral

e Apertura de la  barrera
hematoencefalica.
Tas  manifestaciones  clinicas

son: alteracién de la conciencia,
psicosis organica, convulsiones
generalizadas,
entre otras. El manejo se debe
unidad de

cuidados intensivo. El tratamiento

tonico-clonicas

realizar en una
especifico recomendado es la
administracion de quinina EV y
soluciéon hiperténica de glucosa
paraevitarlahipoglicemia;no debe
administrarse  corticosteroides,
por el riesgo de sangrado. El
empleo de diuréticos osmoticos
contraindicado, ya que

agravarfa la obstrucciéon capilar
(10,12, 38-42)

esta

D. MALARIA PLACENTARIA

Laplacenta es un érgano preferido
para el secuestro del Plasmodim
Sfalciparum 'y por tanto para su
replicacion @1 Esto resulta
en acumulacion de glébulos
rojos parasitados, infiltracién por
células inflamatorias, liberacién
de mediadores proinflamatorios,
lo cual origina las alteraciones
patologicas.

la placenta se caracteriza por la

Histolégicamente,

presencia de parasitos, leucocitos,

macréfagos  con  pigmento
depdsito  de fibrina

en el espacio intervelloso vy

malarico,

engrosamiento de la membrana
basal  del  trofoblasto.  El
deposito fibrinoide excesivo es
el hallazgo histolégico constante,
usualmente asociado con
necrosis del sincitiotrofoblasto,
dafio endotelial, asi como a la

pérdida parcial de vellosidades
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y acumulaciéon de material
filamentoso en las vacuolas
intracitoplasmaticas. Estos
cambios alteran la  barrera

placentaria, de manera que el
pasaje de nutrientes y oxigeno se
altera, con resultados adversos
para el feto como prematuridad,
neonatos hipotréficos, RCIU y
MFIU (3,10,43,44,45,46).

El estandar de
diagnodstico de malaria placentaria

oro para el

es el estudio histopatolégico de la
placenta G749,

DIAGNOSTICO

La malaria gestacional tiene una
connotacién especial para su
diagnostico, ya que puede o no
haber parasitemia. En los casos
en los cuales no se encuentra
parasitemia, se debe esperar el
parto para el estudio de la placenta.
Hay casos de parasitemia sin
infeccién placentaria y casos de
malaria placentaria sin parasitemia.
Para configurar un caso de malaria
gestacional, se debe realizar el
analisis en sangre periférica y
el estudio histopatologico de la
placenta (%2049,

El diagnéstico requiere de una
historia clinica adecuada, examen
de sangre con microscopia de luz,
pruebas de diagnodstico rapido,
método de deteccion basado
en PCR y finalmente el estudio
histopatolégico de la placenta.

La historia clinica se basa en
el antecedente epidemioldgico
y en la sintomatologfa, que es
inespecifica: fiebre, sudoracion,
cefalea y malestar general. En
areas de transmision estable,
las pacientes son generalmente
asintomaticas %12,

La microscopia de luz es el
método que se utliza para
identificar el parasito en sangtre
periférica, aunque, como ya se ha
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indicado, habra casos de malaria
gestacional sin  parasitemia,
debido al secuestro placentario.
Un microscopista experto puede
detectar formas asexuadas del
parasito con densidad tan baja
como 10 por microlitro de sangre,
pero el limite usual de sensibilidad
es 100 parasitos por microlitro de
sangre.

Las pruebas de diagnostico rapido
detectan antigenos especificos del
parasito; algunos detectan solo una
especie (P. falciparum), otros mas
de una especie de parasitos. Estos
métodos tienen la ventaja que son
faciles de operar e interpretar y no
requieren equipamiento especial.
Tienen una sensibilidad mayor a
95% para la deteccion de parasitos,
en casos con densidad parasitaria
de por lo menos 100 parasitos por
microlitro de sangre 1"

El método de deteccion basado en
PCR detecta el ADN del parasito,
es altamente sensible y usado para
detectar infecciones mixtas (mas
de una especie de Plasmodinm), atil
sobretodo en casos con densidad
parasitaria baja (?.

Sobre el estudio histopatolégico de
la placenta, ya hemos mencionado
los signos histopatologicos que

caracterizan la malaria placentaria
(3,12,20,43-47)

TRATAMIENTO

Segin la Organizaciéon Mundial
de la Salud (OMS), el objetivo
del tratamiento en las dreas de
transmision intensa y estable es la
curacién clinica, es decir, la supresion
de los signos y sintomas, pero no
necesariamente de los parasitos,
administrandose tratamiento
esquizonticida y no necesariamente
gametocida *°V.

En areas de transmision inestable
(caso de nuestro pafs), el objetivo
del tratamiento debe ser la cura
radical, pues rara vez se consigue la
curacion clinica si los parésitos no
son eliminados.

En el caso de la malaria gestacional
complicada o severa, el objetivo del
tratamiento es salvar la vida de la
madre 112y en forma secundaria,
prevenir la  recrudescencia, la
resistencia a los antimalaricos y la
discapacidad.

La terapia ha evolucionado de la
monoterapia, inicialmente, a terapia
multiple y lo que actualmente esta
normado, es decir, la terapia de
combinacién basada en artemisinina
y detivados (ACTs) (%1252,

Los principales esquemas de
tratamiento de la malaria gestacional,
recomendados por la OMS (12) son
presentados en las tablas 2 a 5.

Tabla 2. Tratamiento de malaria gestacional por Plasmodium vivax.

Medicamento  Primerdia  Segundo dia

Tercer dia  Luego, semanal hasta el parto

4tab 4tab

Cloroquina

2tab

2 tabletas por semana

Nota: En el parto tomar una muestra de sangre a la madre y del corddn umbilical para prueba de ‘gota gruesa'.

En el puerperio, indicar primaquina 2 tab/dia (30 mg) durante 7 dias

Tabla 3. Tratamiento de malaria gestacional no complicada causada por Plasmodium

falciparum — Primer trimestre

Alternativa Medicamento Dosis/dia Duracion

. 600 mgc/8 h .

1 QuTlna 2 tab%/é h) 7 dias
i i 600 mgc/12 h -

clindamicina (2 capc/12h) 7 dias
250 mg/dia _

) Artesrnato (1 tabydia) 7 dias
) - 600 mgc/12h .

clindamicina (2 cap /12 h) 7 dias

Nota: Se recomienda la alternativa (2) solo si el tratamiento de la alternativa (1) falla o no esta disponible.
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ANTIMALARICOS MAS
EMPLEADOS

Cloroguina: peso molecular 436.0.
Mecanismodeaccion:interfiereconla
detoxificacion del parasito, su accion
es esquizonticida; la resistencia del
parasito esta relacionada a cambios
genéticos en sus transportadores
(PfCRT, PfMDR), reduciendo la
concentraciéon de cloroquina en el
sitio de accidn, la vacuola alimenticia
del parasito.

Presentacion: tabletas que contienen
100 mg o 150 mg de cloroquina
base, como fosfato o sulfato.

Primaquina: peso molecular 259.4.
Es efectiva contra todas las formas
intrahepaticas de todas las especies
de parasitos. Produce la cura radical
del Plasmodinm vivaxy del Plasmodinm
ovale en combinacién con otro
antimalarico esquizonticida.

Tiene accién gametocida contra el
Plasmodium falciparum. La sobredosis
puede  ocasionar  leucopenia,
agranulocitosis, anemia hemolitica

y  metahemoglobinemia  con
cianosis.  Estd  contraindicada
durante el embarazo por los

efectos indeseables en el feto, como
metahemoglobinemia.

Presentacion: tabletas que contienen
50 mg, 7.5 mg o 15 mg de
primaquina base, como difosfato.
Quinina:  peso  molecular  324.4.
Tiene accién esquizonticida; el
mecanismo intimo de accién no
se conoce. Se presenta en tabletas
de 300 mg y ampollas de 2 mL
conteniendo 300 mg/mL (total 600
mg por ampolla).

No debe administrarse en inyeccién
intravenosa en bolo, por el tiesgo
de hipotensién severa; debe darse
en infusioén salina o de dextrosa a
una tasa que no exceda los 5 mg/
kg de peso corporal, por hora. La
sobredosis puede ocasionar sordera
y ceguera, aunque en el tratamiento
de malaria a falciparum complicada
estos efectos son raros.
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Tabla 4. Tratamiento de malaria gestacional no complicada causada por Plasmodium

falciparum - Segundo y tercer trimestres

Alternativa Medicamento Dosis/dia Duracion
1 Artesunato 250 mg/dia 7 dias
+ (1 tab/dia)
clindamicina 600 mgc/12 h .
(2 caps ¢/12) felee
2 Quinina 600 mgc/8h 7 dias
+ (2tab ¢/8 h)
clindamicina 600 mg c/12 h 7 dias
(2 caps ¢/12 h)

Tabla 5. Tratamiento de la malaria gestacional complicada o severa, por Plasmodium falciparum.

. : 1° dosis: 22 dosis: 3? dosis:
Alternativa Medicamento
Hora ‘0’ 12 h 24 h
2,4 mg/kg 2,4 mg/kg 2,4 mg/kg
1 Artesunato
IV o IM IV o IM IV o IM
20 mg/ke Luego, en infusion,
. . D completar:
2 Quinina en infusion
& 10 mgc/8 h,
hasta 24 h

(*) Para infusion diluir en 500 mL de dextrosa 5% y pasar en 4 horas cada vez.
Nota: Luego de cumplidas las 24 horas del tratamiento arriba indicado, se debe continuar con Esquema de Alternativa 2 de la

Tabla 3 o Alternativa 1 de la Tabla 3.

Clindamicina: peso molecular 425.0.
Presentacion: capsulas conteniendo
75 mg, 150 mg o 300 mg de
clindamicina base y en ampollas de
150 mg.

Artesunato: peso molecular 384.4
Tiene accion esquizonticida contra
todas las especies de Plasmodiun y
gametocida contra el P. falciparum.

Presentacion: tabletas de 50 mg
o 200 mg de artesunato sodico
y supositorios de 100 mg y de
400 mg. También en ampollas
IM o EV, conteniendo 60 mg de
acido artesunico anhidro, con una
segunda ampolla de bicarbonato
sodico, en solucion al 5%.

Como  podra  notarse, los

antimalaricos mencionados tienen
un peso molecular menor de 600

Daltons, razén por la cual atraviesan
la barrera placentaria en mayor o
menor proporcién Y debiendo
por ello supervisarse en forma
minuciosa la administracion de tales
farmacos en la madre gestante.

PREVENCION DE LA MALARIA
GESTACIONAL

Se considera las siguientes medidas:

Durante una epidemia de malaria,
se recomienda a las mujeres
embarazadas el uso de mosquiteros
tratados con insecticida (MTI),
desde el primer trimestre hasta el
final del periodo puerperal 1?

Para madres que residen en zonas
de transmision estable, se les debe
prescribir el tratamiento preventivo
intermitente (TPI), que comprende
dos o tres dosis completas de

tratamiento curativo de un farmaco
antimalarico eficaz, de preferencia
de dosis unica y bajo supervision,
a intervalos de 30 dias, durante el
control prenatal. La primera dosis
debe administrarse una vez que la
madre perciba los movimientos
fetales o estos sean detectados por
el profesional de salud (18 a 24
semanas).Semencionaquelominimo
aceptable son dos dosis. El régimen
recomendado es  sulfadoxima-
pirimetamina (las tabletas contienen
500 mg de sulfadoxina y 25 mg de
pirimetamina) y la madre gestante
debe tomar 3 tabletas juntas como
dosis unica, que luego repetira a los
30 difas vy, finalmente, a los 60 dfas
después de la primera dosis.

Una medida eficaz en el futuro sera
la vacuna, que estd actualmente en
evaluacion.

CONCLUSION

La malaria gestacional, por las
particularidades mencionadas, es
una entidad nueva que necesita
un abordaje especial.

RECOMENDACIONES

En el pais es necesario que se
adopten medidas con la finalidad de
hacer frente a las posibles epidemias
de malaria que pueden ocurtir en
los escenarios citados; entre estas
medidas se puede citar:

Fortalecer la descentralizacién de
los servicios y la atencién primaria

de salud.

Capacitar al personal de los servicios
de todos los niveles, para ofrecer
una atencion de calidad, en nuestro
caso, a la madre gestante.

Fortalecer los laboratorios
diagnéstico precoz.

para

Asegurar el abastecimiento de
drogas antimalaricas.
Fomentaralianzas estratégicas con
diferentes organismos regionales
y nacionales e internacionales,
con fines de cooperacion.
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