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Resumen
 
La malaria o paludismo es una enfermedad infecciosa causada por protozoarios del género Plasmodium. La mayoría de los casos los ocasiona 
el Plasmodium vivax, aunque los de mayor gravedad son a causa de Plasmodium falciparum y Plasmodium knowlesi. Se calcula que durante 
2010, en el mundo, se produjeron unos 216 millones de casos de paludismo, de los cuales, aproximadamente 81% (174 millones de casos), se 
registraron en África. En Venezuela, en el año 2011 se produjeron 45.743 casos. La patogenia está fundamentada en la invasión y rompimiento 
de manera cíclica de los eritrocitos, lo cual conduce a la generación de paroxismos maláricos consistentes en escalofríos, fiebre y sudoración y a 
cambios hemodinámicos que, en el peor de los casos pueden terminar en rotura esplénica si se trata de infección por Plasmodium vivax o malaria 
grave si es por Plasmodium falciparum. Para el diagnóstico de certeza el estándar de oro sigue siendo un extendido y gota gruesa de sangre 
periférica. La prevención consiste fundamentalmente en evitar la inoculación del vector que transmite la malaria, mediante el uso de repelentes 
y mosquiteros, entre otros. La enfermedad presenta un resurgimiento en Venezuela y motivados por la conmemoración del centenario de Félix 
Pifano, pionero de la Medicina Tropical, hemos actualizado la enfermedad, por considerar que esta endemia fue evaluada y atendida con gran 
dedicación por el maestro tropicalista. Hoy como ayer, cuando la malaria diezmara a los ejércitos patriota y libertador durante la independencia 
bolivariana, la enfermedad continúa con su último resurgimiento afectando a la población venezolana.
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Abstract
MALARIA, ITS PAST AND PRESENT AS AN ENDEMIC DISEASE IN VENEZUELA

Malaria is a protozoan infectious disease caused by parasites of Plasmodium genus. Most cases are caused by Plasmodium vivax, although the 
more severe clinical features are observed by Plasmodium falciparum and Plasmodium knowlesi infection. Worldwide estimation of malaria cases 
during 2010 was of 216 million persons infected, approximately 81% of them (174 million cases) were recorded in Africa. In Venezuela, there were 
45,743 malaria cases in 2011. Pathogenesis of the disease is based on the cyclic invasion and  rupture of erythrocytes, which leads to the gene-
ration of malarial paroxysms, comprising chills, fever, sweating and hemodynamic changes that could evolve  in worst cases to splenic rupture in 
Plasmodium vivax infection, or during severe malaria due to Plasmodium falciparum infection. The gold standard diagnostic procedure remains 
the thick and thin stained blood smears. The major preventive measure is to avoid mosquito bites, the vector, through the use of repellents, 
mosquito nets, and other measures. The disease is presenting a resurgence in Venezuela and the commemoration of the centenary of Professor 
Félix Pifano, MD, a pioneer of  Tropical Medicine studies, we considered important to update this endemic disease that was assessed and studied 
with great dedication by Professor Pifano. Nowdays, as happen in past years, when malaria decimated patriot and royalist armies, during Bolivar 
independence war, malaria continue presents a resurgence, affecting the Venezuelan population.

KEY WORDS: Malaria, Plasmodium, Venezuela.

Introducción

La malaria (paludismo) es una enfermedad febril aguda 
de origen infeccioso, considerado un problema inter-
nacional y nacional de salud por su amplia repercusión 

en diferentes aéreas geográficas;1 en los textos de medicina 
antiguos se le denominaba enfermedad de los pantanos, del 
latín (palus=pantano) y malaria, del italiano (mal-aire).2-4

   Se calcula que 40% de la población del planeta se en-
cuentra en riesgo de contraerlo en las  regiones tropicales y 
subtropicales.1,4

   Se estima que de 200 a 300 millones de personas anu-
almente adquieren esta enfermedad infecciosa y fallecen 
dos millones, 90% de ellos niños en África subsahariana.4 

El número de casos ha aumentado progresivamente a pesar 
de las medidas de organismos internacionales y nacionales 
por controlarla.
   La malaria en los años 30 del siglo XX comprometía un 
tercio de la población venezolana, con una tasa de letalidad 
de 110 por cada 100.000 habitantes.  La cruzada antima-
lárica iniciada en el país por Arnoldo Gabaldón a mediados 
de siglo XX permitió su erradicación en varios focos endémi-
cos y su control en el territorio nacional.5 Pero a principios 
de los años 80 del mismo siglo, se inicia un resurgimiento 
con 4.000 casos y un aumento progresivo que no ha podido 
controlarse 6 llegándo a 45.743 casos durante 20117 una 
de las cifras mas elevadas de los últimos treinta años.1,6,8

   La conmemoración del centenario del nacimiento de 
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Félix Pifano, el primero de mayo del año que transcurre, 
profesor emeritus de Medicina Tropical de la Universi-
dad Central de Venezuela1, 9,10 motivó a estudiantes y pro-
fesores de la Cátedra de Medicina Tropical a actualizar 
el conocimiento sobre malaria uno de los temas de sus 
clases magistrales. Recordemos al maestro con gratitud.
El abordaje de las manifestaciones clínicas, su ra-
zonamiento diagnóstico y terapéutico son necesarios 
para todo médico venezolano en formación y aquellos 
que ejercen la profesión en países afectados por esta en-
demia milenaria o quienes atienden enfermedades del 
viajero.1,11 Esta revisión actualiza aspectos etiológicos, 
epidemiológicos, patogénicos, clínicos, diagnósticos, ter-
apéuticos y preventivos de esta enfermedad tropical; así 
como su resurgimiento en Venezuela.1,6,12,13

ETIOLOGÍA
La enfermedad es ocasionada por parásitos unicelulares 
del orden Eucoccidiia, familia Plasmodiidae del género     
Plasmodium,14 Plasmodium vivax, Plasmodium falcipar-
um, Plasmodium malariae, Plasmodium ovale y la última 
especie descrita Plasmodium knowlesi, responsable de 
casos esporádicos  en Malasia.15 En áreas endémicas es 
frecuente la infección mixta, en el sur de Venezuela es 
causada por P. vivax y P. falciparum.1

   P. falciparum se encuentra en distintas formas en san-
gre periférica; es importante resaltar que el eritrocito no 
sufrirá cambios en cuanto a su morfología. Entre otras 
cosas es común la infección múltiple de varios parásitos 
en un mismo eritrocito. No es posible observar trofozo-
itos adulto y esquizontes, a menos de que se trate de 
infecciones graves. Los trofozoitos jóvenes son pequeños 
y ocupan 1/6 parte del eritrocito. Los gametocitos tienen 
formas en semiluna o “salchicha” y hay presencia escasa 
de pigmento malárico que invade todos los estadíos del 
eritrocito.14

   P. vivax modifica la morfología del glóbulo rojo, el cual 
se aprecia agrandado y en su superficie aparecen las 
granulaciones llamadas de Schüffner. Invade eritrocitos 
jóvenes. El esquizonte se divide y suele contener 12 o 
mas merozoítos distribuidos irregularmente por el he-
matíe. La parasitemia es escasa.
   Plasmodium ovale es muy similar al P. vivax y si solo se 
observan un pequeño número de parásitos, puede que 
sea imposible distinguir las dos especies solo en base a 
su morfología. No hay diferencias entre el tratamiento 
clínico de P. ovale y P. vivax, y por ello, en los resulta-
dos de laboratorio basta con indicar “P. vivax/ovale”. Los 
gránulos de Schüffner se ven sobre la superficie de los 
glóbulos rojos parasitados, aunque tienen una apariencia 
más grande y oscura que P. vivax, llamados a veces puntos 
de James” (Figura 1).

   Plasmodium malariae no modifica el tamaño del glób-
ulo rojo, el parásito toma una forma en banda y en la su-
perficie se suelen observar las granulaciones de Ziemann. 
Suele parasitar los eritrocitos viejos. El esquizonte de P. 
malariae tiene hasta 8 merozoítos dispuestos general-
mente en forma radiada y en la parte central se distingue 
el pigmento malárico, lo que le da un aspecto de roseta 
o margarita. Los gametocitos de P. malariae y P. vivax son 
redondeados y ocupan todo el hematíe.15 
   Plasmodium knowlesi es una especie agresiva que se 
encuentra normalmente sólo en los monos macacos de 
cola larga y cola de cerdo. Al igual que P. falciparum, P. 
knowlesi puede ser mortal para cualquier persona infecta-
da. Aparece en zonas boscosas de Asia Sudoriental.16  Es 
el paludismo adquirido como zoonosis.

EPIDEMIOLOGÍA
Desde tiempos remotos de la humanidad, la malaria 
ha persistido como endemia parasitaria en las regiones 
tropicales y subtropicales de los continentes africano, 
asiático, americano y oceánico (Papúa-Nueva Guinea y 
el Pacífico Sur) y se ha dispersado como epidemia en los 
desplazamientos poblacionales del humano (cruzadas, 
guerras de conquistas de griegos, romanos y persas) ex-
ploraciones de descubrimiento y conquistas americanas 
y australianas. En la actualidad cruza los océanos con 
los medios de comunicación masivos, presentándose en 
países no endémicos como infección del viajero.1,11

   La transmisión malárica en Venezuela se ubica en tres 
aéreas endémicas: foco oriental (estados Monagas, Sucre, 
Anzoátegui y occidente de Delta Amacuro), por el Anoph-
eles emilianus o acuasalis como vector responsable; foco 
occidental (estados Barinas, Mérida, Portuguesa, occi-
dente de Apure, Yaracuy, Zulia, Trujillo y Táchira) con el 
Anopheles nuñeztovari (de comportamiento exofítico) y 
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el foco meridional (estados Bolívar, Amazonas, Oriente y 
Sur de Delta Amacuro y Oriente de Apure) con el Anoph-
eles darlingi como vector relevante (Figura 2).

Figura 2

VENEZUELA. ÁREAS DE MALARIA  

   El agente infeccioso predominante en la geografía na-
cional es P. vivax con más del 80% de los casos, seguido 
por P. falciparum con 18%; el mixto y malariae completan 
el 100%. Los desplazamientos poblacionales en el país 
se explican por el resurgimiento los mineros ilegales, 
desplazamientos indígenas impulsados por la pobreza y 
el desarrollo agropecuario en aéreas endémicas.17,18 Se 
observó un aumento de la incidencia de 1,3% al año, que 
terminó con 45.155 casos en 2010 y 45.743 en 2011.19

    Los grupos etarios afectados se comportan de la manera 
siguiente: 0-9 años (16%), 10-19 años (20%), 20-29 años 
(24%), 30-39 años (19%) y 40 años en adelante (22%). 
La incidencia parasitaria anual IPA (determinada en la po-
blación expuesta a riesgo) fue de 8/1.000 habitantes.20

Reservorio. El hombre es la única fuente de infección im-
portante de paludismo. Los primates no humanos pueden 
presentar infecciones naturales por especies maláricas 
como P. cynomagali, P. brasilianum, P. imui, P. schwtzi, P. 
knowlesi y P. simium que pueden infectar accidentalmente 
al humano pero su transmisión es rara. 

Modo de Transmisión. Se efectúa por la inoculación de 
una hembra anofelina infectada con el parásito. Casi to-
das las especies venezolanas (nuñez-tovari, emilianus y 
darlingi) se alimentan al atardecer y en la aurora. También 
puede adquirirse como infección nosocomial por trans-

fusiones sanguíneas y sus derivados de personas infecta-
das, por inyectadoras contaminadas durante la adminis-
tración de medicamentos y21 también puede ocurrir entre 
drogadictos que usan la vía endovenosa.8

Periodo de incubación. El lapso que transcurre entre la 
inoculación del vector y la aparición de los síntomas es 
de 7 a 14 días para P. falciparum, de 8 a 15 días para P. 
vivax y P.ovale y de 30 días para P. malariae.22 En áreas 
templadas, el P. vivax puede aparecer de 8 a 10 meses 
después en drogadictos dependiendo del inóculo. El uso 
de antibióticos también puede retrasarlo.

PATOGENIA
El vector, al inocular al susceptible, introduce la forma 
infectante del Plasmodium - el esporozoíto - a la sangre y 
en pocos minutos alcanza el hígado, donde se multiplica 
por reproducción asexuada, produciendo merozoítos 
(mecanismo de esquizogonia pre-eritrocítica); luego de 
esta fase de ampliación, se liberan los merozoítos que 
rompen la célula hepática y pasan nuevamente al torr-
ente circulatorio e invaden los glóbulos rojos (fase eri-
trocítica).
    La entrada del parásito al glóbulo rojo establece el ini-
cio de la infección sanguínea malárica aguda y severa. Los 
múltiples pasos de entrada dependen de proteínas que se 
encuentran en la membrana del merozoíto (proteínas de 
superficie del merozoíto - MSP por sus siglas en inglés). 
Un pequeño número de estas proteínas, ha mostrado 
adherencia a los eritrocitos sanos, cuando se liberan al 
plasma. Su fijación está mediada también por receptores 
ubicados en la membrana plasmática de los eritrocitos; 
en el caso de P. vivax, este receptor se relaciona con los 
antígenos Fya y Fyb del grupo sanguíneo Duffy; es de es-
perar que grupos de personas sin este antígeno (como los 
africanos y sus afrodescendientes) presenten una resist-
encia al paludismo por P. vivax,14 lo cual podría explicar el 
predominio en África de las infecciones por  P. falciparum 
sobre  las de P. vivax, en regiones determinadas.
   Al final del ciclo de vida intra-eritrocitario de 48 horas 
(72 h para P. malariae), el parásito ha consumido casi toda 
la hemoglobina y crecido hasta ocupar la totalidad de la 
célula sanguínea. Es relevante destacar, que cada especie 
tiene preferencia por un tipo de eritrocitos en particular, 
por ejemplo, P. vivax tiene preferencia por los jóvenes, 
mientras que P. malariae por los eritrocitos viejos y P. fal-
ciparum no hace distinción alguna, siendo más grave su 
infección. Así, en la progresión de la enfermedad, con 
cada nuevo ciclo eritrocitario, los hematíes se rompen, 
disminuyen en número y contribuyen a ocasionar la ane-
mia.

Los mecanismos que determinan la anemia en la malaria 
son los siguientes:
a) Hemólisis y secuestro: ruptura de glóbulos rojos para-
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sitados (GR). La pérdida de su elasticidad e incremento 
de la fragilidad de los GR parasitados contribuye a su 
hemólisis y secuestro en órganos del sistema reticuloen-
dotelial.
b) Fagocitosis: de eritrocitos parasitados o no, por parte 
de macrófagos activados.
c) Autoinmunidad: auto-anticuerpos que determinan 
hemólisis del GR por activación del complemento.
   Las vías de señalización del eritrocito también juegan un 
papel; la vía beta 2-AR promueve la producción de AMPc 
que conlleva a un aumento de la adhesividad del eritroci-
to.23 Merece una especial mención la infección por P. fal-
ciparum, en cuyos eritrocitos infectados se han descrito 
pequeñas protuberancias electrodensas conocidas como 
knobs (uno de los principales antígenos expresados sobre 
la superficie del GR llamada proteína de membrana del 
eritrocito: PfEMP1). Estas proteínas median citoadher-
encia a las moléculas expresadas en la superficie de las 
células endoteliales (entre ellas, la molécula intracelular 
de adhesión ICAM-1; el CD36, la molécula de adhesión 
leucocitaria endotelial ELAM-1 y la molécula de adhesión 
celular vascular VCAM-1). Estos receptores endoteliales, 
actúan sinergísticamente, ICAM-1 y ELAM-1 incremen-
tan la subsecuente adhesión de CD36. La citoadherencia 
podría activar vías de señales intracelulares que determi-
nan a su vez, la expresión de mediadores tipo citoqui-
nas, que podrían modificar el curso de la infección. Los 
órganos blanco donde se han estudiado experimental-
mente estos fenómenos de adherencia son el cerebro y 
la placenta. La citoadherancia, estimulada por citoquinas, 
como el factor de necrosis tumoral (TNF),  determina que 
eritrocitos y plaquetas, infectadas como no infectadas, 
formen complejos de auto-aglutinación o rosetas respec-
tivamente, con la consecuencia inmediata de un secues-
tro de estos eritrocitos por órganos reticuloendoteliales, 
principalmente el bazo, conduciendo también, a la gener-
ación de anemia grave y trombocitopenia.
   Una de las citoquinas más involucrada en los eventos 
patogénicos de la infección por P. falciparum, es el óxido 
nítrico (ON), producido por varias células activadas como 
por los macrófagos. El ON, será el responsable de la hipo-
tensión, la acidosis metabólica y la malaria cerebral.23,24

ANATOMÍA PATOLÓGICA
Las vísceras tienden a pigmentarse de color oscuro por 
el almacenamiento del pigmento malárico en su interior, 
siendo más sobresaliente en el sistema fagocitico- mono-
nuclear. 
   El bazo está aumentado de tamaño, es de consistencia 
blanda y de color rojo oscuro. Al microscopio se pueden 
observar los sinusoides distendidos por los eritrocitos, 
éstos se encuentran adheridos a los capilares. En casos 
más severos la cápsula sobredistendida y el tamaño lo 
hacen propenso a rotura, que es la complicación más se-
vera de paludismo por P. vivax.20 El hígado generalmente 

está poco aumentado de tamaño, congestivo y pigmen-
tado. Se observa hipertrofia e hiperplasia de las células 
de Küpffer y los espacios porta.14 Se aprecia también ne-
crosis focal.
   El Plasmodium falciparum produce compromiso del 
sistema nervioso central, evidenciándose congestión mar-
cada (microtrombosis capilar), hemorragias petequiales 
perivasculares y edema; en etapas más tardías aparece 
gliosis.
    La afección renal ocurre en infecciones por P. falcipar-
um y P. malarie; el primero produce glomerulonefritis con 
congestión, edema y aumento de tamaño; microscópica-
mente hay engrosamiento de la membrana basal y for-
mación de complejos inmunes. En P. malarie se observa 
síndrome nefrótico con una glomerulopatía proliferativa 
y expansión del mesangio.
   En los pulmones se presenta edema, congestión y pig-
mento malárico. El edema también se relaciona con so-
brehidratación del paciente.14 Otros órganos afectados 
son la medula ósea con hiperplasia normoblástica, el 
miocardio y en embarazadas la placenta.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Las infecciones por Plasmodium inducen un amplio es-
pectro de síntomas en el humano, desde manifestaciones 
muy moderadas hasta enfermedades severas con resul-
tados letales. P. vivax, P. ovale (fiebres tercianas benignas) 
y P. malariae (fiebre cuartana) causan con frecuencia las 
enfermedades menos riesgosas. Prácticamente casi toda 
la mortalidad en el planeta se vincula con P. falciparum 
(fiebre terciana maligna). Las manifestaciones clínicas ini-
ciales de infecciones palúdicas son los síntomas típicos 
de un resfriado común, acompañado de fiebre y escalo-
fríos que ocurren cada 48 horas. Se produce como con-
secuencia de la lisis de los eritrocitos infectados, al final 
del ciclo eritrocítico. 
   La tríada clínica característica del paludismo consiste 
en anemia, esplenomegalia y el clásico paroxismo febril 
palúdico, con sus etapas de escalofríos, fiebre y sudo-
ración profusa.1 La complicación más severa causada por 
P. vivax es la ruptura esplénica, mientras que P. falciparum 
causa malaria grave.25 La esplenomegalia y anemia mod-
erada son comunes a todas las variedades agudas de ma-
laria, pero las evidencias de fallas multiorgánicas se ven 
en P. falciparum, se inician con fiebre durante varios días y 
con signos inespecíficos que pueden estar asociados a: 
a) Malaria cerebral. Muy bien definida por presencia de 
coma en un paciente con paludismo por P. falciparum, 
aunque las alteraciones de conciencia también deben 
alertar. En muchas áreas del planeta, la malaria cerebral 
es la manifestación más severa de la enfermedad, par-
ticularmente en niños. También, puede manifestarse con 
alteraciones neurológicas focales o generalizadas; las 
convulsiones ocurren sobre todo en niños y contribuyen 
al coma, las que deben diferenciarse de otras manifesta-
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ciones agudas de convulsiones como las meningitis bac-
teriana.
b) Insufiencia renal aguda. Se presenta en pacientes 
adultos residentes en áreas endémicas y se caracteriza 
por necrosis tubular aguda; algunos pacientes pueden 
desarrollar insuficiencia renal hemoglobinúrica (fiebre de 
aguas negras). También se le asocia a la administración 
de primaquina en personas con deficiencia de glucosa 6 
fosfato-deshidrogenasa y con el uso de quinina en pa-
cientes severamente afectados.
c) Edema pulmonar agudo. Es una complicación muy 
severa con una elevada letalidad y es clínicamente similar 
al distress respiratorio del adulto; ocasionalmente la ma-
laria por P. vivax puede desencadenar edema pulmonar.
d) Hipoglicemia. Los niveles de glicemia disminuyen en 
las infecciones severas, como resultado de la demanda 
aumentada del paciente y los parásitos, junto a una dis-
minución de la gluconeogénesis. Ocurre en 8% de pa-
cientes adultos con este paludismo, en 30% en niños y en 
50% en mujeres embarazadas. Se puede acompañar con 
acidosis láctica. La quinina estimula la secreción pancre-
ática de insulina y es una causa relevante de hipoglicemia 
en embarazadas.
e) Anemia y trombocitopenia. Puede ser muy severa 
si el hematocrito disminuye aceleradamente por incre-
mento de la hemolisis de los eritrocitos parasitados y por 
una alteración de la eritropoyesis de la médula ósea. La 
trombocitopenia es frecuente en todas las variedades de 
paludismo. Si la enfermedad es muy severa las plaquetas 
disminuyen considerablemente. El diagnóstico diferen-
cial es con dengue.
f) Infecciones bacterianas. Los pacientes con paludismo 
severo son particularmente vulnerables a infecciones 
bacterianas, tales como neumonías por aspiración y sép-
sis espontánea por bacterias Gram negativas, preponder-
antemente por Salmonellas.26,27

   
   Los criterios médicos en la atención del paludismo 
son:
Clínicos: trastornos del sensorio, convulsiones a 
repetición (>3/24h), insuficiencia respiratoria, hemorra-
gias, insuficiencia renal y shock.
Laboratorio: Insuficiencia renal aguda con creatinina may-
or a 3 mg/dL, acidosis con bicarbonato < a 15 mmol/L, 
ictericia con bilirrubina total > a 2,5 mg/dL, hiperlactine-
mia (ácido láctico mayor a 45 mg/dL), hipoglicemia (< 
a 40 mg/dL), elevación de la ALT y PO2 disminuida (<a 
60mmHg).
Parasitológicos: parasitemia elevada (> 250.000/uL) y 
neutrófilos con pigmento malárico en sangre > 5%.26

DIAGNÓSTICO
Se inicia con un diagnóstico presuntivo y termina con 
otro de certeza. El diagnóstico presuntivo lo constituyen 
el diagnóstico clínico y el diagnóstico epidemiológico.

El enfermo consulta al médico con sus síntomas y signos 
que identifican la entidad clínica y corresponde al médico 
interpretar su significado.  Los pacientes acuden con es-
calofríos, fiebre intermitente y sudoración profusa (parox-
ismo malárico), palidez cutáneo-mucosa y esplenomega-
lia (la fiebre, la anemia y la esplenomegalia constituyen 
la tríada clínica clásica de la malaria). Una vez razonado 
el diagnóstico clínico, se ubica al paciente en su lugar de 
procedencia (residente o viajero de área endémica) y en 
el tiempo en el cual permaneció en ese espacio geográ-
fico a fin de calcular el período de incubación, lo cual 
define al diagnóstico epidemiológico. Así tenemos: diag-
nóstico presuntivo = diagnóstico clínico + diagnóstico 
epidemiológico.  El diagnóstico de certeza corresponde al 
etiológico que se efectúa con la demostración de parási-
tos maláricos mediante la gota gruesa y el extendido de 
sangre periférica, coloreados mediante el método de Gi-
emsa, todo lo cual permite confirmar la presunción diag-
nóstica de paludismo.

Caso clínico. Se describe un caso de malaria para ilustrar 
la metodología recomendada. Una estudiante universi-
taria de Medicina, de 21 años de edad, residente en la 
ciudad de Caracas, presentó fiebre intermitente, un día 
de por medio, con escalofríos y sudoración profusa pos-
terior, de seis días de evolución; palidez cutáneo mucosa 
generalizada y esplenomegalia dolorosa.
Antecedente epidemiológico: Estudiante del 6o año de 
la carrera de medicina en pasantía en el medio rural del 
estado Amazonas, por internado rotatorio del pregrado 
médico. Referencias de penetración por motivos labo-
rales en área selvática del estado, con innumerables pica-
duras de insectos.
Exámenes bioanalíticos: Hemoglobina: 9,3 g/dL, He-
ma-tocrito: 36 vol %, leucopenia moderada con linfo-
monocitosis, plaquetas: 90.000/mm3. En gota gruesa y 
extendido de sangre periférica teñidos con Giemsa, se 
evidenciaron diversos estadios evolutivos de Plasmodium 
vivax. Recibió cloroquina y primaquina, como recomien-
da el Ministerio de Salud. La fiebre cedió a las 24 horas 
y la parasitemia desapareció después de la intervención 
del tratamiento. Una semana después la paciente se en-
contraba asintomática y sin parasitemia. Discusión. El 
diagnóstico definitivo de paludismo se efectuó por la 
presencia de P. vivax y la administración del tratamiento 
oportuno que se inició rápidamente al valorar la fiebre 
intermitente (terciaria benigna de malaria, junto al parox-
ismo malárico), la palidez cutáneo-mucosa generalizada 
(anemia) y la esplenomegalia dolorosa, tríada clínica de 
malaria (fiebre intermitente, anemia y esplenomegalia). 
El diagnóstico epidemiológico refuerza el diagnóstico 
clínico al tomar en cuenta la permanencia de la estudi-
ante como viajera ocupacional en el estado Amazonas, un 
área endémica  conocida de la parasitosis. La paciente no 
había recibido profilaxis antimalárica, lo cual es necesario 
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en viajeros que acuden a áreas endémicas. La fiebre en un 
viajero durante su permanencia en un área endémica de 
malaria o posterior a su regreso en su lugar de residen-
cia es determinante para la identificación de la parasitosis 
y aligerar el diagnóstico de certeza en la identificación 
del agente infeccioso. La destreza del profesional de sa-
lud en reconocer y resolver una enfermedad infecciosa 
parasitaria adquirida por un viajero en áreas del trópico 
es de gran relevancia ya que la morbilidad y la letalidad, 
en muchas ocasiones, van a depender de la terapéutica 
oportuna y adecuada, como se demuestra en el caso de-
scrito previamente.25 Para llegar al diagnóstico de certeza 
o etiológico, es necesario realizar una serie de estudios 
parasitológicos que consisten en el uso de los extendi-
dos de sangre periférica y gota “gruesa” coloreados con 
Giemsa. Esta última ofrece una sensibilidad diagnóstica 
mayor, al aumentar 40 a 100 veces más que el extendido 
el grado de concentración de los parásitos.1  
   Al observar las láminas de gota gruesa y extendido de 
sangre periférica se puede evidenciar, para P. falciparum: 
glóbulos rojos jóvenes y maduros parasitados, no hay 
hipertrofia eritrocítica, se observan manchas de Maurer, 
hiperparasitismo frecuente, se observan anillos y game-
tocitos, los macro y microgametocitos tienen forma de 
media luna. Para P. vivax: reticulocitos y glóbulos rojos 
jóvenes, hipertrofia globular, se observan granulaciones 
de Schuffner, hiperparasitismo raro, se observan todas las 
formas evolutivas de parásito, los macro y microgame-
tocitos  en forma redondeada.30

Figura 3

P. FALCIPARUM. INTRAERITROCITICO

   Se han introducido pruebas rápidas y sencillas que de-
tectan mediante métodos colorimétricos anticuerpos es-
pecíficos del parásito; la proteína rica en histidina 2 es 

una de ellas y permite detectar específicamente a P. falci-
parum. Al agregar otro antígeno se puede hacer la difer-
enciación de este último con otras especies. Son relati-
vamente útiles en el caso de paludismo grave en zonas 
con alta transmisión que han recibido antipalúdicos y han 
eliminado la parasitemia periférica,31 pero según estudios 
realizados en Colombia, métodos de detección rápida 
como el Now ICT malaria Pf/Pv® no son una herramienta 
diagnóstica útil porque su sensibilidad para P. vivax es muy 
deficiente (no alcanzó el 70%). Esta interpretación concu-
erda con las conclusiones generales de la OMS sobre el 
estado de desarrollo de las pruebas diagnósticas rápidas 
para malaria.32 La prueba de PCR ofrece alta sensibilidad 
para el diagnóstico de malaria.

TRATAMIENTO
El tratamiento de la malaria se basa en los medicamentos 
antimaláricos específicos y medidas de soporte.33 

   El tratamiento para las infecciones maláricas causadas 
por P. vivax busca eliminar tanto los estadios del parásito 
en sangre como los que se alojan a nivel hepático. En 
Venezuela el tratamiento convencional con cloroquina 
combinado con primaquina, es bien tolerado y efectivo.  
Las pautas nacionales de tratamiento son las siguientes:
P. vivax 
Cloroquina: dosis total: 25 mg base por Kg peso, para 
administrar en tres (3) días. 
Primaquina: dosis total: 3,5 mg base por Kg peso, para 
administrar en  catorce (14) días consecutivos, a razón de 
0,25 mg /Kg/ Peso por 14 días (Tabla 1).

                                                    
                                                    
                                                    

Tabla 1

TRATAMIENTO DE PALUDISMO POR P. VIVAX

                    Días         Día 1                   Día 2	      Día 3

Cloroquina     3      10 mg/Kg peso     10 mg/Kg peso       5 mg/Kg peso

Primaquina  14      0,25 mg/Kg peso   0,25 mg/Kg peso   Hasta el día 14: 

                                                                              0,25  mg/Kg peso/día

P. falciparum
Primera Línea: Se  indica como pauta terapéutica de pri-
mera línea para infecciones por P. falciparum la combi-
nación de artesunato de sodio, mefloquina clorhidrato y 
primaquina. 
Artesunato de sodio: dosis total: 12 mg por Kg peso, para 
administrar en tres (3) días.
Mefloquina clorhidrato: dosis total: 25 mg por Kg peso, 
para administrar en dos (2) días. 
Primaquina: dosis única total: 0,75 mg base por Kg peso, 
para administrar en dosis única (Tabla 2). 
Alternativa: Quinina: 10 mg/kg peso c/8 horas x 7 días +  
doxiciclina 100 mg 2 veces al día por 7 días.34
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Tabla 2
TRATAMIENTO DE PALUDISMO POR P. FALCIPARUM. 

(DOSIS SEGÚN PESO CORPORAL)

                        Nº Días	                      Días

Medicamento                          Día 1	       Día 2	                Día 3

Artesunato             3	         4 mg/kg     	    4 mg/kg              4 mg/kg 

Mefloquina            2	               --	                   15 mg/kg           10 mg/kg 

Primaquina            1	       0,75 mg/kg	          --	                    --

   La artemisinina y sus derivados, medicamentos desarrol-
lados en China, han mostrado ser altamente efectivos en 
el tratamiento de la malaria por P. falciparum, incluyendo 
las infecciones por cepas multi-resistentes. Se recomienda 
el uso de terapia combinada para las infecciones no com-
plicadas debidas a P. falciparum.18  La terapia combinada 
mefloquina más artesunato o artemether-lumefantrine 
por tres días  es la más recomendada y forma parte de las 
políticas medicamentosas de los países amazónicos.

PREVENCIÓN
La malaria en residentes en aéreas endémicas y viajeros 
es prevenible, pero no todos los regímenes quimio-profi-
lácticos son 100% efectivos y en caso de presentar fiebre 
durante o después de un viaje, especialmente dentro de 
los dos meses después de regreso deben buscar atención 
médica inmediata. En áreas endémicas debe evitarse re-
alizar actividades al aire libre al anochecer y al amanecer 
para disminuir la exposición a la inoculación del mosquito. 
Se debe usar ropa adecuada. Un mosquitero impregnado 
con permetrina es recomendado si el medio ambiente no 
está libre de mosquitos.35 Las mujeres embarazadas y los 
niños menores de cinco años deberían utilizar mosquit-
eros como una prioridad, pues son los más vulnerables. 
Rociar las paredes interiores de las casas con insecticid-
as.17 Los repelentes de insectos que contienen DEET (N, 
N-dietil-toluamida) deben ser aplicados en la piel expues-
ta especialmente al anochecer y al amanecer.36 En lo que 
respecta a quimioprofilaxis, se recomienda para las áreas 
en las que no hay resistencia a cloroquina, 300 mg una 
vez a la semana, iniciando una semana previa al viaje a 
la zona endémica, durante su permanencia y cuatro se-
manas posteriores al regreso. Los otros medicamentos 
indicados son: doxiciclina (100 mg/día) y mefloquina 
(Larian); para individuos de más de 45 Kg. de peso: 250 
mg. semanales (1 comprimido) comenzando 2 días an-
tes de llegar a la zona de riesgo, durante todo el período 
de estadía y durante 4 semanas después de abandonar 
la zona endémica.37 Se deben identificar los esquemas 
de quimioprofilaxis más apropiados y definir la eventual 
conveniencia de auto-tratamiento (terapia “stand by”), 
advirtiendo sobre los efectos colaterales potenciales y su 
manejo.38 
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