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RESUMEN
El paludismo o malaria es una enfermedad que data de épocas remotas, su hombre
deriva de la palabra palust que significa pantano o aire malsano de pantanos; la misma
es producida por un protozoo, Plasmodium spp. Esta enfermedad constituye un
importante problema de salud en el continente africano. En el siguiente trabajo se
realizé una revisidn bibliografica con el objetivo de caracterizar el paludismo, al tener
en cuenta los aspectos clinico- epidemioldgico asi como el ciclo de vida y dano que
produce su agente causal y tratamiento. El estudio del ciclo bioldgico del Plasmodium
spp. permitié sugerir medidas para su prevencion y control, elemento muy importante
como futuros Médicos Generales. Por Gltimo se abordaron aspectos relacionados con el
impacto econdmico que ha producido esta enfermedad en los diferentes paises del
continente africano, asi como las estrategias que han tomado sus gobiernos en el
bienestar de la salud de sus naciones.
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MALARIA: A COMMON HEALTH PROBLEM ON THE AFRICAN CONTINENT
ABSTRACT
Malaria is a disease that dates back to ancient times, its name derives from the word
palust which means swamp or unhealthy air of swamps; it is produced by a protozoan,
Plasmodium spp. This disease is a major health problem in the African continent. In

the following work, a bibliographic review was carried out with the aim of



characterizing malaria, taking into account the clinical-epidemiological aspects as well

as the life cycle and damage caused by its causal agent and treatment. The study of

the biological cycle of Plasmodium spp. allowed suggesting measures for its prevention

and control, a very important element as future General Practitioners. Finally, aspects

related to the economic impact that this disease has produced in the different countries

of the African continent were discussed,

as well as the strategies that their

governments have taken for the welfare of the health of their nations.
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INTRODUCCION

El paludismo o malaria, constituye un
problema de salud global al afectar
alrededor del 40% de la poblacién
mundial. Su prevalencia se estima
entre 300 y 500 millones de casos
clinicos. La mortalidad por esta
enfermedad asciende a mas de 1 millon
de muertes cada afio.!)

En el ano 2019, se estimaron 229
millones de casos de paludismo en
todo el mundo. El numero estimado de
defunciones por paludismo fue de 409
000 en este mismo afo los nifios
menores de 5 afios fueron el grupo mas
vulnerable afectado; en el afo 2019,
representaban el 67% (274 000) de
todas las muertes por paludismo en el
mundo. La Regién de Africa de la

Organizacion Mundial de la Salud

(OMS), soporta una parte
desproporcionadamente alta de la carga
mundial de la enfermedad. En 2019 se
registr6 en la regién el 94% de los
casos de paludismo y el de las
defunciones por esta enfermedad,
particularmente en el Africa
subsahariana.®

Con el 3% de los casos y muertes por
malaria en todo el mundo, Ghana se
encuentra entre los 15 paises con
mayor carga en el mundo. Ghana
informé el mayor aumento en el
nimero absoluto de casos (500.000
casos nuevos) de 2017 a 2018, lo que
representa un aumento del 5% en
comparacién con los niveles de 2017
(de 213 a 224 por 1 000 de Ia
poblacién en riesgo). En comparacién

con los niveles de 2015, los casos



aumentaron un 3%, de 217 a 224 de la
poblacidon en riesgo. Las muertes, en
cambio, se redujeron en un 12%, de
0,42 a 0,37 por 1000 de la poblacion en
riesgo.¥

En Ghana, la especie falciparum es la
de mayor pevalencia con un 98%,
seguida de malariae y ovale con un 2 al
9% y 1%, respectivamente.®®

El vector responsable de la transmision
del paludismo es el mosquito hembra
del género Anopheles. En Ghana
Anopheles gambiae y Anopheles
fenustus son los vectores que
predominan, estos Ultimos son mas
antropofilicos y son los responsables de
la transmision especialmente en el area
de la sabana del Sahel.®

El paludismo ha cobrado muchas vidas
humanas desde que se reportd el
primer caso hasta hoy. Muchos autores
han escrito sobre este tema, pero
todavia se necesita hacer muchos mas
esfuerzos hacia la erradicacion de esta
enfermedad que ha sido endémica en
muchos paises; por lo que se hace
necesario insistir en la educacién

sanitaria. Con este trabajo se pretende

satisfacer las necesidades informativas
de la poblacién con respecto a los
conocimientos mas avanzados sobre el
paludismo, lo que permitira la adopcion
de medidas mas seguras para su
proteccion.
Objetivo general: Caracterizar el
paludismo en el continente africano
Objetivos Especificos: mencionar las
especies que producen el paludismo en
el hombre. Interpretar el ciclo evolutivo
de Plasmodium spp. relacionandolo con
la patogenia. Describir las principales
formas de Plasmodium spp. Sefialar
datos clinicos del paciente y
tratamiento. Enumerar las medidas
para la prevencién y el control. Analizar
el impacto econdmico que ha producido
esta enfermedad en los diferentes
paises del continente africano, y las
estrategias que han tomado sus
gobiernos en el bienestar de la salud de
sus naciones.

DESARROLLO

Epidemiologia

La malaria aparece en 87 paises y es

actualmente endémico en muchos

paises de regiones tropicales vy



subtropicales del mundo, en los que

vive cerca del 50% de la poblacion

mundial. La segunda region mas
afectada a nivel mundial es el Sudeste

Asiatico, con 7% de los casos anuales,

seguida de la regién del Mediterraneo

Oriental con un 2% de los casos

totales.(”:®

Las especies causantes del paludismo

son:

. Plasmodium falciparum: especie
mas patdgena y causa del 90% de las
muertes. Se trata del plasmodio mas
frecuentemente diagnosticado, comun
en Africa, Nueva Guinea y Haiti.

. Plasmodium vivax: posee la mas
amplia distribucion geografica, ya que
puede desarrollarse también en climas
templados.

o Plasmodium ovale: se localiza en
la costa oeste africana, donde parece
suplantar a Plasmodium vivax.

. Plasmodium malariae: especie
caracterizada por mostrar baja
parasitemia. Se encuentra en las
zonas tropicales del continente

africano, tanto en las regiones

orientales como en las occidentales.®

En la transmisién de malaria, se deben
tener en cuenta los factores
epidemioldgicos primarios y
secundarios. Los factores primarios
incluyen: reservorio y fuente de
infeccion: el hombre enfermo se
considera el foco de infeccién, los
vectores: el vector es el mosquito
hembra del género Anopheles, la
susceptibilidad a la infeccion por
Plasmodium que depende de ciertos
factores, como inmunidad natural o
adquirida, factores genéticos, edad (los
nifos son mas susceptibles por factores
inmunitarios y mayor exposicion a
picaduras intradomiciliarias), ocupacion
y caracteristicas socioeconémicas, como
migraciones o desplazamiento de
grupos humanos hacia zonas
endémicas, localizacion vy tipo de
constitucion de la vivienda. Los factores
secundarios del sol son aquellos que
ayudan a la transmision de |la
enfermedad, aunque no son
indispensables para la transmision.
Incluyen la altura sobre el nivel del

mar, la temperatura, las lluvias y la

humedad atmosférica. Generalmente



las zonas tropicales con baja altura
sobre el nivel del mar, rednen todos los
factores enunciados.

La via principal de transmision del
parasito es vectorial mediante
picaduras del mosquito hembra del
género Anopheles que contengan las
formas las formas infectantes
(esporozoitos) en sus glandulas
salivales. Existen otros modos de
transmision como transmision

congénita  (cuando los  parasitos
atraviesan la barrera placentaria para
infectar al feto) transmisién por
transfusion sanguinea (cuando los
donantes poseen formas eritrociticas
del Plasmodium en la sangre) vy
transmision por jeringas (sucede en
adictos a drogas inyectables).

El periodo de incubacion de |Ia
enfermedad varia segln la especie de
Plasmodium implicado. Para
Plasmodium falciparum es de 7 a 14
dias, para Plasmodium vivax y ovale de
8 a 14 dias generalmente (aunque
puede llegar a durar meses) vy

para Plasmodium malariae varia entre 7

y 30 dias. La supresidon subdptima

como ocurre en algunos casos de uso
de quimioprofilaxis, puede alargar el
periodo de incubacion.

Ciclo de vida del Plasmodium spp.
Como se comentd anteriormente, el
ciclo mosquito - hombre - mosquito
perpetla la transmision de la malaria,
consiste en una fase asexuada o ciclo
esquizogdnico que se realiza en el
hombre y en una fase sexuada o ciclo
esporogonico que se realiza en el
mosquito. La fase asexuada se inicia
cuando un mosquito hembra infectado
inyecta a través de una picadura en la
piel de un hombre esporozoitos, los
cuales a través de la circulaciéon llegan
a las células del parénquima hepatico
donde a los 3 dias se diferencian en dos
formas distintas esquizontes tisulares
(exoeritrociticos) e hipnozoitos
(durmientes). Los esquizontes tisulares
maduran y se rompen dividiéndose en
merozoitos los cuales invaden a los
glébulos rojos y originan un ciclo
eritrocitico, el cual consiste en la
asexuada del

division parasito

(esquizogonico) pasando

sucesivamente de trofozoito joven a



trofozoito adulto a esquizonte inmaduro
a esquizonte maduro (forma en mora)
hasta llegar a romper el eritrocito
liberando nuevos merozoitos que van a
invadir nuevamente los gldbulos rojos.
Los hipnozoitos son responsables de las
recaidas en la infeccion por malaria
causada por Plasmodium vivax 'y
Plasmodium ovale. Los nuevos
esquizontes hepaticos que se forman a
partir de los hipnozoitos de 1 a 18
meses después de la inoculacién de los
esporozoitos terminan con la ruptura
del hepatocito que los contiene
liberando nuevos merozoitos y
replicando el ciclo eritrocito. Algunos
esquizontes daran lugar a gametocitos
machos y hembras, los cuales al ser
ingeridos por los mosquitos en el
momento de alimentarse con sangre
humana iniciaran el ciclo esporogdnico
(de reproduccion sexuada) en el
mosquito. El gametocito macho se
exflagela y fecunda al gametocito
hembra formando un oocineto o zigote,
se moviliza por la pared estomacal del
mosquito y se enquista en su exterior,

madura y libera esporozoitos que se

diseminan por la hemolinfa del
mosquito  concentrandose en  sus
glandulas salivales, quedando listos
para recomenzar el ciclo asexuado.®
Patogenia

Los signos y sintomas clinicos en la
malaria, o paludismo, expresion del
dafio ocasionado en diversos érganos y
sistemas, se exacerban durante el
periodo de multiplicacion del parasito
en el eritrocito, mientras que el estadio
hepatico y la presencia de gametocitos
tradicionalmente no se han asociado
con la sintomatologia. La malaria causa
lesiones estructurales y alteraciones
funcionales y metabdlicas, cuya
presentaciéon clinica esta en funcion de
la edad, el estado inmunitario y las
caracteristicas genéticas del huésped, vy
por la especie, el genotipo y Ia
virulencia del parasito. Puede conducir
a un cuadro clinico grave el cual casi
siempre se observa en las infecciones
causadas por Plasmodium falciparum.
Las complicaciones informadas con
mayor frecuencia incluyen anemia
grave, malaria cerebral, sindrome de

dificultad respiratoria aguda vy falla



renal,’® en los Ultimos afios se vienen
informando estas y otras
complicaciones en infecciones por
Plasmodium vivax, al cual se le atribuia
menor virulencia.'® En la patogenia del
paludismo grave por Plasmodium
falciparum se han estudiado
ampliamente los mecanismos
implicados en la malaria cerebral y la
anemia grave, sindromes que pueden
explicarse a partir de dos mecanismos
fundamentales: la obstruccién vascular
causada por globulos rojos parasitados
y la destruccion de eritrocitos; la
interaccion entre los eritrocitos
parasitados y el endotelio conlleva a un
proceso de activacibn y estrés
endotelial que amplifica la respuesta
inflamatoria. Estos y otros mecanismos
gue intervienen de manera especifica
en diversos sitios, contribuyen al
desarrollo de las complicaciones clinicas
al lesionar intensamente drganos como
el cerebro, el pulmoén, el rifidén y el
higado, y conducen a un compromiso
alteracion

multisistémico cuya

fundamental es la acidosis metabdlica

Patogenia de Ila infeccion por
Plasmodium falciparum

El ciclo de vida de los parasitos del
género Plasmodium es complejo e
involucra diferentes estadios en el
mosquito y el humano. En este ultimo
comienza con la inoculacion de
esporozoitos  moviles durante la
picadura del mosquito, formas invasivas
que viajan por el torrente sanguineo al
higado, donde comienza el desarrollo
asexual tisular; luego de 10 a 12 dias
ocurre la ruptura de hepatocitos
infectados, liberdndose miles de
merozoitos que invaden los gldébulos
rojos para dar continuidad al ciclo
asexual sanguineo. En el ciclo
eritrocitario, el parasito crece, se
replica y libera merozoitos a la sangre
para invadir nuevas células cada 48
horas. La mayor virulencia de
Plasmodium falciparum con respecto a
las otras especies que infectan el
humano, puede estar relacionada con
su capacidad de adherirse y ser
secuestrado en el sistema capilar de los
organos, su rapida multiplicacion y la

capacidad de invadir nuevas células



cada 48 horas. La mayor virulencia de
P. falciparum con respecto a las otras
especies que infectan el humano, puede
estar relacionada con su capacidad de
adherirse y ser secuestrado en el
sistema capilar de los érganos, su
rapida multiplicacion y la capacidad de

invadir glébulos rojos de todas las

edades.V

Patogenia durante el ciclo
eritrocitario

Secuestro y citoadherencia. La

exportaciéon y anclaje de proteinas
parasitarias en la membrana del glébulo
rojo parasitado induce la formacion de
protuberancias electrodensas llamadas
knobs. Estas estructuras participan en
la patogenia de la infeccion por
concentrar la proteina 1 de membrana
del eritrocito de Plasmodium falciparum
(Plasmodium falciparum Erythrocyte
Membrane Protein 1, PfEMP1), que
participa en la variacién antigénica y en
el secuestro de los glébulos rojos
parasitados.*?) El secuestro es la unién
de glébulos rojos parasitados al
endotelio capilar de 6rganos profundos

y tiene lugar durante el desarrollo de

trofozoitos y esquizontes, mientras las
formas inmaduras del parasito (anillos)
estan libres en la circulacion periférica.
En los estudios de patologia se ha
demostrado la asociacion entre la
obstruccién vascular por gldbulos rojos
parasitados adheridos al endotelio y la
malaria cerebral.(!?) El secuestro de los
glébulos rojos parasitados también se
ha descrito en el sistema capilar de
pulmén, corazdén, intestino, medula
O6sea y rifon, lo cual sugiere que las
alteraciones en diferentes odrganos
participan en la gravedad de Ia
infeccid.(*® El parasito ha desarrollado
los mecanismos de adherencia como
una estrategia de supervivencia que le
permite evadir el paso por el bazo vy,
con ello, evitar su destruccion vy
multiplicarse; ademas, le permite
protegerse del reconocimiento
inmunitario cubriéndose de eritrocitos
no infectados, disminuir el acceso de
células migratorias del sistema
inmunitario y citocinas a los sitios de
secuestro mediante bloqueo de Ia

microcirculacién, y ejercer un efecto

inmunomodulador para inhibir el



procesamiento de antigenos en células
dendriticas.(**®

Formacion de rosetas y otros
agregados

Las rosetas son eritrocitos no infectados
unidos a uno o mas glébulos rojos
parasitados, fenotipo de adherencia que
se ha asociado con paludismo
complicado. En Africa se ha informado
gran frecuencia de parasitos
formadores de rosetas en nifios con
malaria grave en Gabdn,*® Gambia,!”
Kenia, 8! yUganda®®” y Mali,(?V
mientras en trabajos en Papua y Malawi
no se ha encontrado asociacién.(®>?% Se
postula que este mecanismo facilita la
invasion de los eritrocitos adyacentes
durante la ruptura de esquizontes,
restringe la fagocitosis de los glébulos
rojos parasitados y protege los
merozoitos del reconocimiento
inmunitario. In vitro se ha observado
que la formacién de rosetas no influye
en las tasas de invasién®® ni protege
los merozoitos del reconocimiento de
anticuerpos durante la invasion a

eritrocitos no infectados.®® La funcién

bioldgica de las rosetas permanece

desconocida y su papel en la patogenia
puede ser la obstruccién vascular.
Obstruccion vascular e inflamacion.
Los lugares de secuestro constituyen
sitios ricos en material del parasito,
capaz de activar una respuesta
inflamatoria. Como parte de un ciclo, el
incremento en la produccion de
mediadores inflamatorios favorece el
secuestro, por incrementar la expresion
de las moléculas de adhesiéon que son
usadas por el parasito para adherirse al
endotelio. La interaccidon entre glébulos
rojos parasitados y el endotelio conlleva
a un proceso de activacion y estrés
endotelial caracterizado por la
activacion de vias de sefalizacion,
produccion de mediadores
inflamatorios, estrés oxidativo vy
apoptosis celular, dafio que contribuye
al desarrollo de las complicaciones
paludicas y amplia la respuesta
inflamatoria.

El secuestro de glébulos rojos
parasitados, la citoadherencia y Ia
formacion de rosetas, producen

obstruccién capilar con reduccién del

flujo sanguineo, que conduce a hipoxia,



disminucién  del intercambio  de
metabolitos y liberacion de mediadores
inflamatorios. Estos mecanismos se han
asociado con sindromes clinicos como la
malaria cerebral y la acidosis
metabdlica, y con lesidn en diversos
organos, pero, ha sido dificil establecer
una relacion directa con las
complicaciones.?® En la  malaria
cerebral estos cambios pueden explicar
el edema y el aumento de la presion
intracraneal; sin embargo, la
heterogeneidad de los procesos que
llevan al coma no ha permitido
establecer una relacién de causa-efecto
entre esta complicacion y el secuestro
de gldbulos rojos parasitados. De igual
manera, ha sido dificil probar una
relacion directa entre los fenotipos
adherentes y los sindromes clinicos,
tanto por la variabilidad genética de los
parasitos como de los casos clinicos;
incluso, la formacion de rosetas no
tiene una relacion constante con la
expresion de la enfermedad.(®

En el pulmédn, el secuestro de glébulos

rojos parasitados en el espacio alvéolo-

capilar y la presencia de macréfagos y

trombos de fibrina, se consideran las
causas de la obstruccion vascular,
edema, dano al endotelio capilar y a las
células alveolares, los cuales permiten
explicar alteraciones en el intercambio
de gases; este proceso se empeora por
la respuesta inflamatoria
desencadenada, incluso después de
suministrar el tratamiento para |la
malaria.””?  El incremento en la
permeabilidad alveolar se considera la
alteracion mas prominente en la lesion
pulmonar aguda y el sindrome de
dificultad respiratoria aguda en el
paludismo; el dafio pulmonar se refleja
tanto en lesiones estructurales
observables en el alvéolo pulmonar,
como en la alteracion funcional debida
a los cambios en la permeabilidad de la
membrana endotelial.

Hemodlisis y diseritropoyésis.

La patogenia de la anemia en la malaria
involucra diversos mecanismos:
Apoptosis eritrocitaria.

El estrés oxidativo generado por la
invasion  del gloébulo rojo  por
Plasmodium

falciparum, activa

diferentes canales anidnicos y un canal



de permeabilidad al Ca 2+ no selectivo
que permite la entrada de Ca 2+ y Na
+. La entrada de Ca 2+ estimula el
paso bidireccional de fosfolipidos a
través de la bicapa, proceso que
conduce a la pérdida de la asimetria de
la fosfatidilserina de la membrana
celular y a su exposicion en la
superficie externa de la membrana;
esta modificacion podria facilitar la
union a receptores de fosfatidilserina en
los macrofagos, con la posterior
fagocitosis del eritrocito infectado.®® La
activacién de canales idnicos permite la
entrada de iones necesarios el parasito,
pero también es un mecanismo de
aceleracion de la apoptosis eritrocitaria
que sirve como linea de defensa del
huésped.(?®
Destruccion de eritrocitos
parasitados.

Tanto los glébulos rojos parasitados
como los no parasitados son destruidos
por diversos mecanismos. La
destruccion directa se produce cuando
los parasitos completan su ciclo

intraeritrocitario de maduracion, al

alcanzar el estado de esquizonte

maduro en un periodo de 42 horas; se
considera que ello contribuye poco a la
anemia‘®’ y que aportaria sélo 10% de
la disminucién total del hematocrito.(??
La destruccién indirecta de globulos
rojos parasitados se produce por accion
mediante

de los macréfagos

mecanismos de fagocitosis por
opsonizacion con inmunoglobulinas o
factores del complemento, citotoxicidad
mediada por anticuerpos y células
asesinas naturales; otras senales de
reconocimiento por células fagociticas
incluyen anormalidades en la rigidez de
la membrana y exposicion de antigenos
parasitados y residuos de fosfatidil
serina en la superficie de eritrocitos
infectados.®®3Y) El FNTa también se ha
sdo involucrado en la eritrofagocitosis,
ya que esta citocina potencia la
actividad fagocitica de macrofagos,
acelera la eliminaciéon de eritrocitos
senescentes o dafiados y potencia la
eritrofagocitosis. (323334

Poblacion en riesgo

La mayoria de los casos y las muertes

se registran en el Africa subsahariana.

No obstante, también se ven afectadas



Asia, Latinoamérica, Oriente Medio y
algunas zonas de Europa. En 2015 el
paludismo estaba presente en 91 paises
y territorios.®

Datos clinicos del paludismo.

La malaria clinicamente se clasifica en
aguda, crénica y grave Aguda: cuadro
febril de inicio reciente con tendencia a
la periodicidad en individuos sanos y no
inmunes, asociando escalofrios,
diaforesis profusa, aumento rapido de
la temperatura corporal con un
descenso peridédico; acompanado de
cefalea intensa, nauseas y vomitos. La
duracion del paroxismo es de 10 a 12
horas.

Se presenta diariamente y luego cada
48 a 52 horas segun la especie de
Plasmodium (fiebre terciana, cuartana).
2. Crébnica: como resultado de la
infeccion repetida en individuos semi-
inmunes. Presentan anemia severa,
baja parasitemia (<1%),
hepatoesplenomegalia, deterioro
general del organismo. La fiebre es
poco usual.

3. Grave: asociada al Plasmodium

falciparum, puede mostrar un cuadro

clinico y variado que incluye fiebre,
escalofrios y cefalea. Es el responsable
de la mayoria de las complicaciones
derivadas de esta enfermedad.(®

La fiebre y escalofrios son los signos
tipicos de la malaria, pero varian segun
su etiologia e incluso pueden no estar
presentes. El Plasmodium
vivax produce cuadros recurrentes a
intervalos de 48 horas, el Plasmodium
falciparum presenta un ciclo irregular.
El Plasmodium falciparum se hace
patente de 9 a 10 dias después de la
infeccion 19 e incluso, afios después de
la exposicion al parasito. Se puede
presentar anemia

moderada y

trombocitopenia leve de 50 000 a 100

000. La esplenomegalia traduce
enfermedad severa o] crénica,
reportandose casos de infartos

esplénicos en malaria por Plasmodium
falciparum. Las parasitemias masivas
producen hemdlisis con hemoglobinuria,
afectando al rindbn y provocando
insuficiencia renal.

El edema pulmonar se presenta con
parasitemia de Plasmodium falciparum

mayores al 5% de los eritrocitos



circulantes infectados. Su causa
hemodinamica no es cardiogénica, pero
las presiones normales arteriales en los
capilares pulmonares y la elevacion de
TNF- sugiere una patogénesis similar a
la vista en la septicemia bacteriana. La
infeccion por Plasmodium falciparum en
ninos vomitos, dolor abdominal vy
diarrea, como resultado de la lesidon de
la microvasculatura gastrointestinal con
esfacelacion de la mucosa causando
sangrado digestivo.®”

Malaria Grave o Complicada

Suele afectar con mayor frecuencia a
nifnos preescolares y mujeres
embarazadas. Su inicio es subito o
puede ocurrir posterior a un cuadro
benigno sin complicaciones que no
recibié tratamiento oportuno. Puede
evolucionar a defectos de coagulacion,

hemoglobinuria, hemorragias

espontaneas, anemia, ictericia,
taquicardia, diaforesis,
hepatoesplenomegalia, insuficiencia

renal, encefalopatia aguda, trastornos
hidroelectroliticos y acido-base, edema

pulmonar, choque, coma y muerte.

La complicacion mas grave de la
infeccién por Plasmodium falciparum es
la malaria cerebral por su alta
mortalidad. El paciente convulsiona
debido al bloqueo capilar por eritrocitos
parasitados, hipoglucemia y los efectos
de citocinas como el TNF-, entra en
coma profundo y muere. Se presenta
en un 2.5% de los pacientes y del 15-
50% fallecen. De los sobrevivientes, el
5-10% quedan incapacitados por dafio
cerebral.

El paciente preescolar es el mas
afectado, aunque el adulto suele
presentar un cuadro sintomatologico
mas prolongado. Las secuelas
neuroldgicas suelen observarse en mas
del 10% de los pacientes pediatricos,
pero su proceso patoldgico y la
resolucién del estado de coma es de un
maximo de 2 dias, en tanto que, en el
adulto, el cuadro grave dura hasta 7
dias y la resolucion del coma tarda
hasta 4 dias. Las principales
complicaciones de la malaria, suelen

estar asociadas a estos cuadros graves

de la enfermedad.®



Tratamiento del paludismo

El tratamiento temprano del paludismo
reduce su duracién, previene las
complicaciones y evita la mayoria de las
muertes. Debido a sus considerables
repercusiones sanitarias en los paises
de bajos ingresos, el tratamiento del
paludismo es parte esencial del
desarrollo sanitario mundial. El objetivo
del tratamiento consiste en curar al
paciente, mas que en reducir su
nimero de parasitos.>

El mejor tratamiento disponible, para el
paludismo por Plasmodium falciparum,
consiste en combinaciones de
artemisinina con otros farmacos (los
[lamados tratamientos combinados
basados en la artemisinina). Sin
embargo, el potencial creciente de
resistencia del paradsito a estos
medicamentos estd socavando los
esfuerzos por controlar el paludismo.
No hay alternativas eficaces a las
artemisininas que ya estén en el
mercado ni que se encuentren en las
fases finales del proceso de desarrollo

de medicamentos.®

4 Resistencia a los farmacos

La resistencia a farmacos antipaludicos
utilizados de forma habitual se ha
propagado con rapidez. Para evitar que
ocurra lo mismo con las artemisininas,
estas deben utilizarse junto con otros
antipaltdicos, y hay que evitar la
monoterapia con artemisininas (el uso
de una artemisinina en vez de los
medicamentos combinados mas
eficaces).®>

La monoterapia es menos eficaz vy
aumenta la probabilidad de que los
parasitos evolucionen y se vuelvan
resistentes al farmaco. La proteccién
frente a la propagaciéon de cepas de
parasitos resisten-tes a otras partes del
mundo requiere una monitorizacion
intensiva de Ila potencia de |los
farmacos.®>

Grupos de riesgo, segun Gallegos
Sevilla: &%

Son muy vulnerables los Vviajeros
procedentes de regiones libres de
paludismo, «con escasa o0 nula

inmunidad, que se desplazan a zonas

donde la enfermedad es frecuente.



v Las embarazadas no inmunes
corren un alto riesgo de sufrir el
paludismo. La enfermedad puede
producir tasas de aborto elevadas vy
causar una mortalidad materna anual
de mas del 10 % (cifra que puede
llegar al 50 % en casos de enfermedad
grave).

v Las embarazadas semiinmunes
corren el riesgo de sufrir anemia
intensa y retraso del crecimiento fetal,
aunque no presenten signos de
enfermedad aguda. Se calcula que cada
affio mueren 200 000 lactantes a
consecuencia del paludismo adquirido
durante el embarazo.

v Las embarazadas infectadas por
el VIH también corren mayor riesgo.
Control del paludismo

Los factores epidemioldgicos primarios
son susceptibles de ataque para romper
la cadena de transmision en esta
enfermedad. Esto se hace, de manera
diferente, en cada uno de los niveles
siguientes:

A nivel del hombre enfermo: el
tratamiento antimaldrico oportuno es

indispensable para evitar que actue

como fuente de infeccion para los
mosquitos. En lo posible se debe aislar
el enfermo dentro de un toldillo para
impedir que sea picado por los
vectores. Esta medida es de especial
importancia en las zonas endémicas,
donde los transmisores son
abundantes.

A nivel del vector: es donde existen
mayores posibilidades de establecer
medidas de control. Estas pueden
orientarse de tres maneras:

a) Ordenamiento del medio ambiente:
las medidas relacionadas con |la
modificacion del medio ambiente
incluyen rellenos de charcas,
desecaciéon de pantanos y drenaje de
aguas estancadas. Todas contribuyen a
eliminar los criaderos de mosquitos.
Otras modificaciones o manipulaciones
del medio ambiente como cambios en la
velocidad del agua, exposiciéon solar,
salinizacién, riego de cultivos y cambios
ecoldgicos, influyen en la persistencia y
eficiencia de los criaderos y habitos de
los vectores. La construccion o

modificacion de las viviendas, depodsito

de agua de consumo, uso de mallas



protectoras en puertas y ventanas de
las habitaciones, impiden que los
mosquitos entren en las viviendas a
picar al hombre. También se deben
considerar cambios en el
comportamiento humano, y adoptar
proteccion personal o de la vivienda,
cambios en los habitos y costumbres
mediante la educacién sanitaria y la
participacion comunitaria.

b) Control bioldgico: el empleo de otros
seres vivos enemigos de los vectores se
ha utilizado para controlar los vectores
en sus diferentes estadios. Se han
utilizado agentes patdégenos o]
depredadores de mosquitos tales como:
peces larvivoros (Gambusia y Poecilia),
bacterias entre las cuales tienen gran
importancia las del género Bacillus,
como Bacillus thuringiensis y Bacillus
sphaericus, hongos como los del género
Lagynidium, parasitos como los
nematodos Romanomermis culicivorax
e insectos larvivoros.

c) Barreras bioldgicas: como una
medida de tipo bioldgico se menciona

evitar la presencia de animales

domésticos cercanos a las viviendas,

como ocurre con el ganado u otros
animales domésticos.

d) Control quimico: la utilizacion de
insecticidas en las paredes de las
habitaciones ha sido la base de los
programas de control.?

Impacto econémico del paludismo
en africa.

Se estima que el impacto econémico de
la malaria en Africa es de $12 mil
millones de ddlares cada afio. Esta cifra
tiene en cuenta los costos de |la
atencion médica, el ausentismo, los
dias perdidos en la educacién, la
disminucidén de la productividad debido
al dafio cerebral por malaria cerebral y
la pérdida de inversion y turismo.

La malaria tiene un impacto negativo
para los negocios: la enfermedad es
responsable del ausentismo de Ilos
empleados, el aumento del gasto en
atencion médica y la disminucion de la
productividad, todo lo cual puede
afectar negativamente la reputacion de
una empresa.

Un informe de 2011 Roll Back Malaria
encontré que en Africa subsahariana, el

72% de las empresas informaron un



impacto negativo de la malaria, y el
39% percibid que estos impactos eran
graves.

En una encuesta de 2004, casi las tres
cuartas partes de las empresas de la
region de Africa informaron que la
malaria estaba afectando
negativamente a sus negocios.

Los nifios y las mujeres pobres de las
zonas rurales corren el mayor riesgo de
muerte o de debilidad grave a causa de
la malaria, que agota los recursos de
las familias.

En general, los hogares de Africa
pierden hasta el 25% de los ingresos a
causa de la enfermedad.

Los principales economistas estiman
que la malaria causa una "penalizacion
del crecimiento econdmico" de hasta un
1,3% por afio en los paises africanos
endémicos de esta enfermedad.
Ademas desalienta las inversiones y el
turismo, afecta los patrones de uso de
la tierra y la seleccién de cultivos, lo
que da como resultado una produccién
agricola subdptima, reduce la
productividad laboral y perjudica el

aprendizaje.

La malaria puede afectar a |las
economias nacionales, afectando el
producto interno bruto de algunas
naciones hasta en un 5-6% estimado.
En algunas areas, la malaria representa
el 15% del ausentismo escolar
relacionado con la salud. Se estima que
en areas endémicas, la malaria puede
afectar hasta el 60% de la capacidad de
aprendizaje de los escolares.*%4V)
Estrategias para luchar contra el
paludismo en africa

La OMS desarrollé6 recomendaciones de
politicas para prevenir, diagnosticar y
tratar la malaria. La medida en que se
adoptan estas politicas varia entre los
paises.

Con respecto a la prevencion de la
malaria, la OMS recomienda el uso de
mosquiteros tratados con insecticida de
larga duracion y fumigacién en
interiores para controlar el nimero de
mosquitos infectados.

A fines de 2006, casi los 45 paises de la
Region de Africa de la OMS habian
adoptado la politica de proporcionar
mosquiteros tratados con insecticida

gratuitos a nifios y mujeres



embarazadas, pero solo 16 de estos
paises tenian como objetivo cubrir a
toda la poblacién en riesgo. Los
mosquiteros también se utilizan en
muchos paises de las Regiones de la
OMS de Asia Sudoriental y el Pacifico
Occidental, pero en relativamente
pocos paises de otras regiones de la
OMS.

Rociar el interior de las casas con
insecticida es el principal método
utilizado en la Regién de Europa de la
OMS para reducir el numero de
infecciones, especialmente en
Azerbaiyan, Tayikistan y Turquia. Este
método se utiliza menos en las regiones
de la OMS de Africa, América y el
sudeste asiatico, y menos utilizado en
la regidon del Pacifico occidental.
Aproximadamente la mitad de los
paises donde la malaria es endémica
cuentan con estrategias para evitar y
controlar la resistencia a los insecticidas
de los mosquitos portadores de |la
malaria.

Otra medida de prevencidon consiste en
administrar al menos dos dosis de

tratamiento de medicamentos contra la

malaria durante el embarazo para
disminuir el impacto de la malaria en
mujeres embarazadas y recién nacidos.
Este método preventivo solo se utiliza
de forma sistematica en 33 paises de la
Region de Africa de la OMS.“?
CONCLUSIONES

El paludismo es causado por especies
del género Plasmodium. La via vectorial
por picaduras del mosquito hembra del
género Anopheles es la via de
transmisién mas frecuente. El
paludismo es endémico en muchos
paises africanos. La patogenia de la
infeccion por Plasmodium spp. se basa
en alteraciones de los eritrocitos:
disminucién o pérdida de la elasticidad,
aumento de la citoadherencia, aumento
de la fragilidad, disminucién del
transporte de oxigeno y liberacion de
antigenos y toxinas. Escalofrios, fiebre
y sudoracion son los sintomas que con
mas frecuencia reportan los pacientes
de paludismo. El mejor tratamiento
disponible, para el paludismo por
Plasmodium falciparum, consiste en
combinaciones de artemisinina con

otros farmacos. Las acciones



preventivas del paludismo incluyen el pacientes. El ausentismo laboral vy

uso de mosquiteros o0 mallas, escolar ocasionado por malaria
quimioprofilaxis a viajeros, tratamiento contribuye a la disminucion de la
de los enfermos, eliminacion de productividad. Muchos paises africanos
criaderos de mosquitos y control de han adoptado la politica de
vector con insecticidas bioldgicos vy proporcionar mosquiteros tratados con
quimicos. El paludismo le cuesta a insecticidas gratuitos a la poblacién
Africa mil millones de ddlares en como estrategia preventiva del
brindar atencion médica a los paludismo.
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