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Malaria y embarazo
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Resumen

El binomio malaria y embarazo ha sido reconocido
como uno de los aspectos mas importantes en la
problemética generada por el paludismo. El estado
de embarazo con su inmunosupresion secundaria y
la presencia exclusiva en la placenta de receptores
como el condroitinsulfato A (CSA) para ligandos de
adhesién del parasito, hacen a la gestante mas
susceptible de presentar enfermedad. La
endemicidad y estabilidad de la transmision de la
malaria en la zona donde reside la gestante, asi como
la paridad, influyen tanto en la incidencia de malaria
como en el espectro clinico de complicaciones que
ella produce durante la gravidez. La malaria
gestacional se asocia a elevada morbilidad materna

Introduccion

La malaria constituye uno de los mayores
problemas de salud publica en el mundo. Las cifras
de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) no
pueden ser més desalentadoras, 40% de la poblacion
mundial vive en zona de riesgo de contraer la
enfermedad, se registran 300 millones de nuevos
casos anuales y un millbén mueren como
consecuencia de la enfermedad (1).

El binomio embarazo y malaria es reconocido
como un tema de suma importancia en la
problematica generada por esta enfermedad. La
inmunosupresién secundaria al embarazo (2), hace
a la gestante mas susceptible de presentar la
enfermedad con consecuencias tanto para ella como
para el producto de la gestacion. En 1934,
Wickramasuriya observé la evolucion de la malaria
gestacional en Sri-Lanka, describi6é una alta tasa de
mortalidad materna y una alta tasa de abortos (3) y
desde entonces diferentes reportes confirman la
prioridad de dicho topico en el estudio de la malaria.
En Africa al menos 24 millones de embarazadas
reciben anualmente tratamiento contra la malaria (1)

manifestada por anemia severa, hipoglicemia y
malaria grave, asi mismo con aumento en la
morbimortalidad del producto de la gestacion dada
por abortos, mortinatos, bajo peso al nacer y malaria
congénita. Este articulo tiene como fin exponer la
complejidad de la infeccion maléarica durante el
embarazo, asi como las particularidades del
tratamiento y el diagnoéstico, con el fin de dar
herramientas al lector para entender su importancia
y permitir su abordaje de una manera mas racional y
completa. Palabras clave: malaria, embarazo,
malaria gestacional, P. falciparum, paridad,
endemicidad, placenta. b
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y ésta ha sido responsabilizada del 15% de la anemia
en maternas y del 35% de los casos de bajo peso al
nacer (1), incrementando de esta manera la
mortalidad de las madres y la morbimortalidad de
los recién nacidos.

Definicion

La malaria gestacional ha sido definida como la
presencia de Plasmodium en sangre periférica
materna y/o el hallazgo del parasito en la placenta
(4). Sin embargo, varios autores muestran resultados
discordantes. Matteelli en 1994, encontr6 en 357
pacientes en el momento del parto que 93 tenian
malaria placentaria sin parasitemia, mientras 30
presentaban parasitemia sin infeccion en la placenta
(5). Esto hace necesario el analisis de sangre
periférica y placenta para configurar un caso de
malaria gestacional (6).

Agente causal
En zonas de alta endemicidad de malaria el P.
falciparum esté implicado hasta en el 80% de los
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casos de malaria gestacional (3,7,8), en zonas donde
el P. vivax es prevalente, hasta el 40% de los casos
de malaria en embarazadas son producidas por P.
falciparum (9).

Epidemiologia

Malaria y gravidez. El estado de gravidez ha sido
reconocido como un factor de riesgo para malaria
(4,6-8,10-15). Las gestantes presentan mayor
incidencia de malaria y de sus complicaciones.
McGregor en Gambia entre 1961 y 1975 encontrd
una prevalencia de malaria de 31.8% en gestantes y
25.9% en las no embarazadas (10). Diagne en
Senegal, encontré una prevalencia de malaria de
57.8% en mujeres embarazadas y de 43,5% en no
gestantes (8). Esta susceptibilidad parece
mantenerse hasta 60 dias después del parto, tiempo
requerido para que la inmunosupresién producida por
el embarazo se revierta (16).

Malaria y endemicidad de la zona. El medio
ambiente influye en la prevalencia de la malariay en
el espectro de complicaciones (6,10,13). McGregor
concluye que el riesgo de contraer malaria durante
el embarazo es menor en zonas de alta endemicidad
con transmisién estable que en zonas con
transmisién inestable o endemicidad baja (10). Las
gestantes que viven en zonas hipo-endémicas con
transmision inestable presentan en mayor nimero
malaria sintomatica, anemia, malaria grave,
hipoglicemia y muerte (4,13-15). En zonas con
transmision estable es més frecuente la infeccion
placentaria con o sin manifestaciones clinicas
(5,9,12,14). Sobre el producto de la gestacion se
observa mayor nimero de abortos, bajo peso al nacer
(BPN) y pérdidas fetales en mujeres residentes en
zonas de endemicidad baja (4,15) En zonas de
endemicidad alta se observan mayores tasas de BPN
(8,10) (Tabla 1).

Malaria y Paridad. Distintos estudios muestran
una mayor incidencia de malaria gestacional durante
el primer embarazo (4,6-8,10-15). McGregor observd
en Gambia, una prevalencia del 55.6% en
primigestantes, 33.3% durante la segunda gestacion
y un 25.4% en mujeres que tenian un tercer y mas
embarazos (10). Este hallazgo es independiente de
la endemicidad de la zona (8,15). Se han planteado
diversas hipotesis sobre este fenémeno: 1) la placenta
de las primigestantes esta inmunoldgicamente virgen
al parasito y para el desarrollo de una respuesta
inmune requiere una exposicion antigénica repetida,
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2) las primigravidas tienen niveles séricos de cortisol
mas elevados, presentando mayor inmunosupresion,
y 3) los estrégenos disminuyen la respuesta inmune
celular en la placenta y las primigravidas producen
mas estrégenos placentarios que las multigestantes
(10). La paridad se relaciona también con las
complicaciones maléaricas, la incidencia de infeccion
placentaria y las complicaciones del producto
(4,8,10,13,15). La mayor parasitemia durante el
segundo trimestre de gestacion se correlaciona con
mayor presencia de sintomas clinicos (14). Mientras
gue algunos autores informan el pico de parasitemia
entre las semanas 13 a 16 (4), otros lo reportan entre
las semanas 24 a 25 (14). Segun Rohting, este pico
podria deberse a la mayor produccion de
gonadotropina coriénica humana durante estas
semanas; y en 1999 demostré6 aumento de la
replicacion in vitro del parasito al estimularse con
esta hormona (17).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la malaria gestacional refleja
la inmunosupresion celular en la embarazada (2) y
los fendbmenos de citoadherencia del parasito a la
placenta (18).

Respuesta inmune de la gestante a la malaria:

Estado inmune de la materna

Durante el embarazo aumenta la susceptibilidad
a infecciones debido a los mecanismos de
adaptacion inmunoldgica (18,19), al parecer
influenciados por diferentes hormonas sexuales. Los
estrégenos y progestagenos van incrementandose
en la placenta durante la gravidez (2,20) modulando
la respuesta inmune local con disminucion de la
respuesta celular TH1 (mediada por citoquinas como
el factor de necrosis tumoral-a -FNT-a-, el interferén-
g, IL-1, IL2, IL6) y aumento de respuesta TH2 (IL4,
IL5, IL10) para evitar la respuesta contra el complejo
mayor de histocompatibilidad paterno expresado en
este tejido (19,20). La disminucion de respuesta TH1
provoca una menor activacion del macréfago
placentario (21) y aumenta la susceptibilidad de la
embarazada a las infecciones por Plasmodium (20).
Ademas hay un aumento en los niveles séricos de
cortisol responsable de la inmunosupresion celular
y del mayor desarrollo de infecciones (2,10,11,12,22).

Respuestainflamatoria
Larespuesta inflamatoria materna a Plasmodium
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Complicaciones de la malaria gestacional de
acuerdo conla endemicidad de la zona

de residencia materna

Consecuencias Endemicidad Endemicidad
maternas baja alta
Enfermedad Prominente* No prominentet
materna aguda
Muerte Materna Frecuente* Infrecuente
Abortos Frecuente ? infrecuente
Pérdidas neonatales Frecuente ? infrecuente
Bajo peso al nacer Frecuente* Frecuentet
Infecciones Frecuente Infrecuente
congénitas

* Todas las pacientes

T Principalmente primigravida

! Adaptado, Mcgregor IA, Epidemiology, Malaria and Pregnanacy,
American journal of tropical medicine and hygene, 1984,
33(4): 517 - 525

es mediada por el macréfago, encargado de producir
mediadores antiparasitarios, principalmente FNT (18).
La accién autocrina del FNT-a sobre el macréfago
aumentan su capacidad fagocitica, estimula la
produccion de radicales libres del oxigeno e
incrementa la expresion de sintetasa inducible de
oxido Nitrico (INOS) con aumento de la produccion
de éxido nitrico (ON); y amplificacién de la respuesta
celular promoviendo la diferenciacion del LTHO en
LTH1 al inducir la secrecién de 1L-12 (18,23). Esta
respuesta, normalmente inhibida a nivel placentario,
es activada en la malaria, observandose un aumento
en la produccion de citoquinas TH1 y una disminucion
en la citoquinas TH2 (21,24-26) ocasionando las
diferentes complicaciones en la gestante y en el
producto de la gestacion (24,26).

Citoadherencia y Placenta: ElI fenbmeno de
citoadherencia en la placenta se produce en el
espacio del sincitiotrofoblasto, mediado por los
glicosaminoglicanos (GAG) (27) como el condroitin
sulfato A (CSA) (28), un proteoglicano abundante en
cartilago, piel, arterias y placenta (27,29). Se ha
demostrado in vitro la unién de glébulos rojos
infectados (GRI) obtenidos de placentas de pacientes
con malaria al CSA (28,30-32) y la adhesién es
inhibida por la presencia de condritinasa A (5,29).
Aungue el CSA es un componente comun de la matriz
extracelular, la placenta es el Gnico sitio donde se
ha reconocido esta interaccion (27-29) y se postula
la presencia de subpoblaciones de P. falciparum con

Asociacion Colombiana de Infectologia

fenotipo de unién especifico para CSA y la
incapacidad de unirse a otras moléculas de adhesion
del endotelio implicadas en la fisiopatologia de la
malaria complicada (29,30). Beeson reporta que el
acido hialurénico se asocia al fendmeno de
citoadherencia placentario ya que ha observado que
se liberan parésitos de placentas infectadas cuando
se tratan con este GAG (27). Estudios histopatologicos
revelan alteraciones morfolégicas placentarias
asociadas a la citoadherencia (33-35) como: 1) GRI
secuestrados en el espacio del sincitotrofoblasto y
presencia de pigmento malarico en dicho espacio,
el trofoblasto y el estroma placentario; 2)
concentraciones de macrofagos en los espacios
intervellosos; 3) deposito fibrinoide intervelloso 4)
cambios isquémicos en el sincitotrofoblasto; y 5)
engrosamiento de la lamina basal del trofoblasto.
Alteraciones que podrian afectar el transporte de
oxigeno y nutrientes, y explicar las complicaciones
sobre el feto (5,36).

Complicaciones de la malaria en el
embarazo

La malaria se manifiesta en la gestante en una
forma més grave a lo que normalmente lo haria si se
presentase en una mujer no embarazada (37) y se
ha visto que la gestante ofrece tres veces mas riesgo
de presentar malaria severa (12). Las consecuencias
de la malaria sobre la madre varian dependiendo de
la inmunidad adquirida y el estado de gravidez
(4,8,10,13,15). El proyecto Mangochi realizado en
Malawi describio el perfil de riesgo para desarrollar
complicaciones por malaria gestacional: mujeres con
baja paridad, etnia negra, VIH positivas, jovenes, cuyo
embarazo se produce durante época de alta
transmisién y el uso de drogas de poca eficacia
antimalérica (38,39,40).

Anemia. En las gestantes es la complicacién
responsable de la mayor mortalidad materna en
paises subdesarrollos (41,42) y su asociacion con
la malaria se apoya en la disminucion de la anemia
al realizarse profilaxis con antimalaricos (43). La
relacion entre anemia y malaria es influenciada por
la zona de residenciay la paridad, observandose mas
en lugares con endemicidad baja con transmisién
inestable y en primigravidas (10,12,13,41). Se han
reportado tasas de anemia asociadas a malaria
gestacional tan altas como las observadas por
Mateelli en Tanzania del 85% (44). La anemia severa
(hemoglobina —Hb— <7g/dl) se ha identificado como
la mayor causa de muerte en la embarazada, al



relacionarse con alto riesgo de producir falla cardiaca
y choque. La anemia moderada (Hb 7-10g/dl) se ha
asociado a deficiente capacidad de tolerar las
perdidas sanguineas producidas durante el parto
(37,41). La anemia asociada a malaria se relaciona
con aumento de la morbi-mortalidad del neonato, ya
gue se considera causa de bajo peso al nacer (BPN)
en productos de gestantes malaricas (13).

La anemia intenta explicarse por varios mecanismos:
1) hemdlisis secundaria a liberacién de merozoitos,
2) cambios oxidativos en los acidos grasos
insaturados de la membrana eritrocitaria que
producen aumento de larigidez del GRI y disminucién
en la deformabilidad provocando hemodlisis, 3) dis-
eritropoyesis en la medula ésea secundaria a la
infeccién, 4) disminucion en la respuesta Th2 que
provoca bajos niveles de IL10, con menor activacion
de precursores eritroides a nivel medular, y 5)
disminucién en la respuesta medular a la
estimulacion de la eritropoyetina (44-46). Se suma la
disminucion en la reservas de folatos, ya disminuidos
por el desarrollo de los tejidos fetales, debido al uso
de estas sustancias en la formacion de masa
eritrocitaria para contrarrestar la hemolisis (46).

Hipoglicemia. Esta complicacion, siete veces mas
frecuente en la gestante malarica que en la paciente
no embarazada (6,12,47,48), tiene sintomatologia
inespecifica que incluye sensacion de vértigo, vision
borrosa, frialdad en extremidades e hipotension; en
casos severos se pueden presentar convulsiones,
por lo que es necesario descartar otras etiologias
como malaria cerebral o eclampsia (12,13,47,48).
La hipoglicemia ha sido propuesta como causa de
BPN (13). La mujer embarazada esta propensa a
presentar hipoglicemia por aumento en la funcién de
la célula b-pancreética que aumenta la secrecion de
insulina (2) y durante la infeccion por Plasmodium la
produccién de FNT disminuye la gluconeogénesis
hepéatica (49,50), aumenta la expresién de
transportadores trans-membranales de glucosa
acrecentando su uso (51) y disminuye la
concentracion de lipoproteinlipasa (52,53), lo cual
aumenta la secrecion de insulina por algun
mecanismo que se desconoce (54). La infeccion
malérica al parecer estimula la liberacién de insulina
del islote pancreético para llenar los requerimientos
de glucosa del parasito mediante factores no
reconocidos aun (13).

Malaria grave. La malaria gestacional producida
por P. falciparum, se ha asociado con manifestaciones
clinicas y complicaciones que aumentan el riesgo de
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muerte en la embarazada (47,48). La presencia de
una 0 més de estas alteraciones define la malaria
grave: Hiperparasitemia (>50,000 parasitos/mm? de
sangre), malaria cerebral, anemia severa, ictericia,
acidosis lactica, falla renal, hipertermia (Temperatura
>40,5°C), colapso circulatorio, alteraciones de la
coagulacién, hiperemesis, edema pulmonar,
hipoglicemia y hemoglobinuria (55). En la malaria
grave estan implicados multiples mecanismos que
convergen en la respuesta inflamatoria sistémica por
el hospedero y en una consecuente falla
multisistémica (56). Los GRIs secuestrados en la
microcirculacion evaden la circulacion esplénica y
prolongan la permanencia del parasito en el hospedero
(18), este fendmeno involucra la interaccién de
moléculas de adhesion expresadas por el parasito en
la membrana del GRI (PfEMP1 y secuestrina) con
ligandos endoteliales (Trombospondina y CD36), lo
cual, acompafado de cambios en la deformabilidad
del eritrocito (47,57), ocasiona disminucion del flujo
sanguineo e hipoxia tisular. La respuesta inflamatoria
induce la secrecion de FNT-a por el macrofago
(18,56,58). Esta molécula ocasiona; 1) dafio
endotelial difuso con pérdida de la permeabilidad
vasculary compromiso de la integridad del endotelio,
2) cambio del fenotipo anticoagulante de la membrana
endotelial a un fenotipo procoagulante potenciando la
expresion del factor tisular, 3) activacion del sistema
de coagulacién con desarrollo de coagulacion
intravascular diseminada (CID) y disminucion del flujo
por los vasos de pequeiio calibre, perpetuando los
procesos isquémicos, 4) expresion de moléculas de
adhesion del endotelio como el ICAM-1 aumentando
los ligandos endoteliales que ocasionan secuestro
de GRIs y 5) aumento en la produccion de ON por
mayor expresion iNOS, este ON esta implicado en
la inhibicién de la neurotransmisién y la patogénesis
de malaria cerebral (23,47,56,58). La produccién de
radicales libre debido a la reperfusion y la secrecion
FNT por el macréfago aumenta el dafio tisular y
endotelial por peroxidacidon de lipidos en las
membranas celulares, ocasionando irreversibilidad
del proceso isquémico y la muerte celular (59,60).

Complicaciones sobre el producto
de la gestacion

El compromiso sistémico de la gestante y el
compromiso placentario, causan diferentes
alteraciones sobre el neonato.

Bajo peso al nacer. Es la complicacion mas
frecuente. McGregor, reportd una disminucién media

Vol. 6 - 3, 2002

171




172

PiNEROS JG., ET. AL.

de 170 gramos del peso neonatal en hijos de madres
con malariay encontré que este efecto disminuye a
medida que la paridad aumenta (10). McGregor y
Avery establecieron relacion de causalidad entre la
malaria materna 'y BPN al observar disminucion en
su incidencia en hijos de madres que recibieron
antimalaricos (61). Varios factores han sido
responsabilizados en la disminucion del peso fetal:

1. El secuestro placentario de GRIs produce a)
reduccion del transporte de oxigeno y nutrientes
al ocasionar engrosamiento de la membrana
basal del trofoblasto, b) uso de nutrientes por el
parasito para su desarrollo y replicacién, c) alta
produccion FNT relacionada con disminucién en
la captacion de nutrientes por el feto y d)
disminucién del riego sanguineo placentario
secundario a microinfartos (5,36,62).

2. La anemia explica el BPN en zonas donde la
prevalencia de esta complicacién es alta y el
compromiso placentario es bajo, lo que se
evidencia por: a) alta incidencia de bajo peso fetal
en zonas con baja prevalencia de infeccion
placentaria, b) escaso desarrollo ponderal en
infecciones por P. vivax en las cuales no existe
compromiso placentario pero si alta prevalencia
de anemia y c¢) disminucién de la anemia y el
bajo peso fetal con el uso de quimioprofilaxis con
antimalaricos (41,43,63).

3. Parto prematuro. La infeccion placentaria por
malaria produce aumento de citoquinas como el
FNT, IL1 y la IL6 que ocasiona produccion de
prostaglandinas que tienen accion excitatoria
sobre el musculo uterino (4,36).

Malaria congénita. Esta forma de transmision alin
no ha sido explicada, la hipdtesis mas aceptada es
el paso del parasito a través de las vellosidades
coridnicas durante el embarazo o el trabajo de parto
(13,64). Se presenta entre 0.3 a 3.6% en hijos de
mujeres con malaria gestacional residentes en zonas
de alta endemicidad y en un 10% en zonas de baja
endemicidad (64). La presentacion clinica varia desde
casos asintomaticos en zonas de alta endemicidad
hasta casos que simulan los cuadro sépticos
observados en el TORCH, con irritabilidad, fiebre,
hepatomegalia, esplenomegalia e ictericia que se
presentan en hijos de pacientes que viven en zonas
baja endemicidad o cuyo estado inmune se encuentra
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comprometido (64). Puesto que la malaria placentaria
se produce principalmente en zonas de alta
endemicidad, donde la malaria congénita es menor,
se han planteado varias hipoétesis: 1) una efectiva
actividad fagocitica en la placenta infectada puede
limitar la infeccién al lado materno exclusivamente,
2) Lainmunidad adquirida en forma pasiva por el feto
puede ayudar a controlar la infeccién parasitariay 3)
la activacién del sistema inmune fetal por el paso de
GRI desde la circulacion materna (13).

Abortos y Mortinatos. McGregor y Brabin
muestran una alta incidencia de abortos y mortinatos
en embarazadas con inmunidad baja, en zonas de
baja endemicidad o con transmision inestable, y las
primigravidas poseen mayor riesgo de complicaciones
(3,4). Menon, citado por Mcgregor (10), considera
que la hiperpirexia es causa de aborto en la malaria
gestacional, cuando ésta se presenta en etapas
tempranas del embarazo. Warell citado por Jellife
(48) atribuy6 el aborto a la mayor produccién de
prostaglandinas en la malaria, al ejercer accidn
excitatoria sobre el musculo uterino. Estas hipotesis
convergen en la produccion de actividad uterina en
las primeras semanas del embarazo que
desencadenaria los abortos tempranos. En pacientes
con anemia severa, donde también se observa alta
incidencia de abortos, se produce una disminucion
en el aporte de oxigeno a través de la placenta (13).

Quimioterapia

Es necesario conocer aquellos medicamentos de
menor efecto para la madre y el feto, la farmaco
resistencia, su uso en el tratamiento y su papel en
la quimioprofilaxis (65-70) (Tabla 2).

Cloroquina y Amodiaquina: 4-aminoquinolinas.
Ninguna accion teratogénica o abortiva. Se han
reportados algunos casos aislados de paralisis del
octavo par y pigmentacion de la retina en el feto
(12,65,66).

Quininay Quinidina: ampliamente usados durante
el embarazo (11) en malaria grave. Debe
administrarse con precaucion dada la posibilidad de
producir hipoglicemia y efectos cardiodepresores
(47,66).

Antifolatos: su uso en la gestante es polémico a
causa de su teratogenicidad en modelos animales
(12), hay reportes de aumento del riesgo de
malformaciones cardiacas, maxilofaciales y
anormalidades del tubo neural (68), por tanto se
recomienda suplementacion con folatos. Las sulfonas
(54) aumentan el riesgo de kernicterus cuando se
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Esquemas de tratamiento para la malaria durante la gestacion?

Plasmodium falciparum
no complicado
Parasitemia <50,000/uL

Plasmodium falciparum
complicado o con
Parasitemia >50,000/pL

Plasmodium vivax f

Amodiaquina* (Tab 150 mg base).
Dosis Total: 25 mg/kg base 10 mg/kg
dosis inicial 7,5 mg/kg a las 24 y 48
horas.

Sulfadoxina Pirimetamina (Comprimidos
500 mg Sulfadoxina y 25 mg de
Pirimetamina). Dosis Total: 1500 mg de
sulfadoxina y 75 mg de Pirimetamina
dosis Unica

1. Quinina Tt (Ampollas por 600 mg/2ml)

Dosis inicial: bolo de 20 mg/kg, disuelto
en 300-500 ml de Dextrosa al 5 % o
10% en proporcion de 5 a 10 ml por kg
(maximo 500 ml) para pasar en 4
horas.

Dosis de mantenimiento: 10 mg/kg
cada 8 horas; disolver para pasar en
4 horas igual que para la dosis inicial.
Pasar a sulfato de quinina via oral una
vez esté consciente el paciente, hasta
completar siete dias de tratamiento.
Sulfadoxina Pirimetamina Dosis Total:
1500 mg de sulfadoxina y 75 mg de
Pirimetamina dosis Unica para
administrar por via oral o por sonda
nasogastrica.

1. Cloroquina (Tab 150 mg base)

Dosis Total: 25 mg/kg base 10 mg/kg
dosis inicial 7,5 Kg/kg a las 24 y 48
horas

En caso de no disponer Amodiaquina se puede administrar Cloroquina en las mismas dosis de la Amodiaquina
En niveles de maxima complejidad, una alternativa Util es el Gluconato de Quinidina 15 mg por kg dosis de infusién pasado en
cuatro horas y mantenimiento de 7.5 mg/kg cada ocho horas, pasar a quinina oral cuando el paciente esté consciente.

Requiere monitorizacién continua.

La primaquina cuyo uso esta contraindicado durante el embarazo debe administrarse luego del parto a una dosis de 0,3 mg/

kg/dia (tabletas x 15 mg) por 14 dias para el tratamiento de los esquizontes tisulares.

usan en las Ultimas fases del embarazo al desplazar
la bilirrubina indirecta de la albumina fetal (12,66).

Mefloquina: se recomienda usar durante el segundo
y tercer trimestre de embarazo y en esquemas de
qguimioprofilaxis. Han sido descritas alteraciones
neurosiquiatricas, desde estados de ansiedad hasta
cuadros sicoticos y convulsiones (12,65,66).

Clindamicina: es una alternativa de tratamiento
en zonas de resistencia a la cloroquina, su papel es
potencializar la accion de la quinina (65,68).

La Artemisina y sus derivados: potentes
esquizonticidas hematicos, disminuyen la parasitemia
y los sintomas clinicos. Entre los efectos adversos
estan las nauseas, vomito, prurito y fiebre, raramente
se observan sangrados o alteraciones en la
conduccion cardiaca. Se recomienda en el segundo
y tercer trimestre del embarazo (12).

Primaquina: medicamento usado para el
tratamiento de las fases hepaticas del P. vivax y el
P. ovale y como gametocida de P. falciparum (67).
Su uso durante el embarazo esta contraindicado de
manera absoluta debido a la deficiencia relativa de
Glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa en el feto que
implicaria procesos hemoliticos (69,70).

Quimioprofilaxis

Uno de los tépicos mas controvertidos del manejo
de la malaria gestacional. Algunos autores no
aceptan su uso por: 1) La interferencia que produce
en la adquisicion de inmunidad contra el parasito
(71,72), 2) aumento de las resistencias a los
antimaléricos que se produce con el uso de dosis
pequefias y continuas (73) y 3) reportes de
mutagenicidad, teratogenicidad y toxicidad (65,67).
Los que apoyan su uso se basan en la disminucion
de la enfermedad clinica y complicaciones como la
anemia (43), el descenso en la mortalidad materna
y en la infeccion placentaria, disminucion en las
complicaciones sobre el producto como BPN y
prematurez (61). Otto, en 1989, mostrd disminucion
de los niveles de anticuerpos contra Plasmodium
luego de suspender su uso, evidencié aumento de la
respuesta celular a los antigenos del parésito (74),
segun este autor la quimioprofilaxis evita la
generacion de altas parasitemias, no produciendo
sintomatologia, pero no necesariamente evita la
existencia de parasitemias bajas y subclinicas, lo
cual ayuda a generar una respuesta inmune
protectora. Otros autores, después de dar
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quimioprofilaxis a las embarazadas durante la primera 18. Wahlgren M and Permann P. Malaria, Molecular and
gestacion, no observan aumento en la presentacion
de la enfermedad ni de la mortalidad durante los

clinical aspects 1 edition. Editorial Harwood academics
publishers. Amsterdam, 1999.
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siguientes embarazos (75,76).
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