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ACTUALIZACION

Signos de peligro en el paciente con malaria
Alberto Tobdn

Grupo de Malaria, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia

Los signos de peligro son hallazgos clinicos que indican gravedad o que tienen utilidad para el
prondstico de complicacién o muerte. En el paciente con malaria, o paludismo, se presentan
signos clinicos o parasitolégicos que pueden reconocerse facilmente durante la fase aguda de
la enfermedad y son indicadores del inicio de una complicacién. Entre los signos de peligro
que puede presentar el paciente con malaria se incluyen cambios neurolégicos, alteraciones
del patron respiratorio, vomito y diarrea persistentes, ictericia, sangrados, orina oscura, llenado
capilar lento, palidez intensa, hiperpirexia, hiperparasitemia y esquizontemia. Su reconocimiento
oportuno contribuird a la disminuciéon de complicaciones y muertes.

Palabras clave: malaria, paludismo, signos y sintomas, medicina clinica, examen fisico,
diagndstico.

Danger signs in the malaria patient

Danger signs are clinical indicators of severity and are useful to predict complications or death. In
the malaria patient, clinical or parasitological signs can be easily be recognized during the acute
phase of the illness that indicate serious complications. Danger signs include neurological change,
abnormal breathing pattern, persistent vomiting and diarrhea, jaundice, bleeding, dark urine,
delayed capillary refill, intense pallor, hyperpyrexia, hyperparasitemia and schizontemia. Timely
recognition of these signs can lead to a decrease in cases with complications and deaths.

Key words: Malaria, signs and symptoms, clinical medicine, physical examination, diagnosis.

Los signos y sintomas generales de enfermedad
se presentan en el paludismo, o malaria, no
complicada con una frecuencia similar a como se
presentan en la malaria complicada. Entre estos
signos y sintomas estan la fiebre, el escalofrio
y la sudoracion; otros hallazgos con frecuencia
variable son la cefalea, el dolor osteo-muscular
generalizado, la tos, el vémito y la diarrea (1).
Sin embargo, otros signos que se presentan
durante el curso de la enfermedad o que son
s6lo evidentes al momento del diagnédstico, se
observan con mayor frecuencia en los casos
complicados (1,2) y son indicio de deterioro
clinico.
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Los signos de peligro son hallazgos clinicos
0 parasitolégicos indicadores de gravedad o
que tienen utilidad pronéstica de complicacién
o muerte. Los signos clinicos de peligro se
establecen con el examen fisico del paciente
sin examenes de laboratorio y pueden ser
reconocidos por personal no médico. Los signos
parasitolégicos puedenserdetectadosfacilmente
por el microscopista en el examen de gota
gruesa. Estos signos, llamados también signos
de alerta, indican que el paciente evoluciona
hacia enfermedad grave o que la complicacion ya
esta presente, pero su presencia no constituye
por si sola un criterio de complicacién (3-6). El
tiempo que transcurre entre la aparicion de estos
signos y la complicacion es incierto y, por ello, la
presencia de cualquier signo de peligro indica
la necesidad de atencion médica inmediata v,
en algunos casos, de hospitalizacion, mientras
se aclara el estado clinico del paciente porque,
ademas, la posibilidad de complicacién esta en
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relacion directa con la demora en el inicio de la
terapéutica.

La malaria complicada es causada tanto por
Plasmodium falciparum como por Plasmodium
vivax (7,8). En Colombia encontramos que los
pacientes con malaria complicada presentan,
durante la evolucion de la enfermedad, signos
como ictericia, tos, disnea, taquipnea, cianosis,
hiperemesis, hiperpirexia, signos de sangrado
y alteraciones neurolégicas (9-11). Algunos de
estos signos se han incluido como signos de
peligro en protocolos para estudios de eficacia
de medicamentos antipaltdicos (3,12) pero aun
se conoce poco acerca de su valor pronostico.

La malaria puede evolucionar en un corto
tiempo a un caso fatal y su deteccién oportuna
puede permitir un tratamiento oportuno y eficaz
para evitar las complicaciones que llevan a este
desenlace. El proposito de este documento es
presentar los signos de peligro en la malaria, y
destacarlaimportanciade sudetecciontemprana
y su utilidad en la atencién del paciente con
malaria para evitar complicaciones y muertes.

Valoracién clinica y parasitolégica iniciales

Al momento de hacer el diagnostico de malaria,
debe diferenciarse el paciente con malaria no
complicada de aquél con signos de peligro o
con evidencia de complicaciones. El examen
clinico debe orientarse a la deteccion precoz de
los signos de peligro, como ictericia, coloracién
oscura de la orina o tendencia a la somnolencia,
precursores probados de estados de gravedad
(13). Es claro que esta valoracion inicial no
excluye un examen completo realizado por un
profesional de la salud.

El examen del paciente incluye:

valoracion del estado general del paciente:
estado de conciencia y comportamiento;

signos vitales: temperatura axilar (o rectal) y
frecuencia respiratoria;

revision de conjuntivas, mucosas y piel para
establecer el estado de hidratacion, palidez,
ictericia y signos de sangrado; incluye la
prueba del pliegue abdominal, si hay signos de
deshidratacion;
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prueba de llenado capilar en el lecho ungular;

observacion del térax y el abdomen para valorar
el patron respiratorio;

interpretacién de la gota gruesa: siempre se
debe realizar el recuento parasitario en los
casos de P. falciparum e informar la presencia
de esquizontes, la cual se considera de mal
prondstico, y

en los casos con anuria u oliguria, o que refieren
“orinaoscura”, se recomienda tomar una muestra
de orina para andlisis con tirilla reactiva, el cual
es el Unico examen de laboratorio, ademas de la
gota gruesa, que proponemos para la valoracion
de los signos de peligro.

Signos clinicos de peligro

Los signos clinicos mas frecuentemente asocia-
dos con cuadros paludicos de gravedad son los
siguientes (cuadro 1):

Alteraciones neurolbgicas. En presencia de para-
sitemia, el coma o las convulsiones constituyen
un cuadro clinico de paludismo cerebral (6),
pero el paciente con malaria puede presentar
otros cambios neurolégicos que, aunque no
configuran una malaria cerebral, pueden
alertar sobre su instauracion. Las alteraciones
informadas incluyen: debilidad extrema (postra-
cién, incapacidad de sentarse), deterioro de
la consciencia (somnolencia), psicosis aguda
(agresion fisica o verbal, conducta extrafia,
cambios de temperamento, alucinaciones, falta de
interés), déficit neuroldgico (déficit focal o difuso
en el sistema nervioso craneal o en el periférico)
y convulsiones (focales o generalizadas) (14).
Estos trastornos neurolégicos se asocian a
diferentes condiciones que presentan los pa-
cientes con malaria grave, como hipoglucemia,
hiponatremia y uremia (15).

Frente a un cuadro de adinamia y fiebre, la
distincién entre fatiga y el inicio de un auténtico
cuadro de malaria cerebral es dificil. Por lo
tanto, toda alteracion de la consciencia, aun
minima, como la somnolencia, u otros signos de
deterioro neuroldgico, deben considerarse como
signos de peligro y el paciente debe ser vigilado
(13,15).
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Cuadro 1. Signos de peligro que deben valorarse en todo paciente.

Signo clinico o parasitolégico

Observaciones para su valoracion

Debilidad extrema

Alteraciones de la consciencia y psicosis

Convulsiones en las tltimas 24 horas

Signos de dificultad respiratoria y
taquipnea:

frecuencia respiratoria mayor de

- 50 en nifios de 2 a 11 meses,

- 40 en niflos de 1 a 4 afos,

- 25 en niflos de 5 a 7 afios,

- 24 en mayores de 7 afnos y adultos

Variaciones extremas en la temperatura corporal:
hiperpirexia, temperatura axilar 239,5°C
hipotermia: temperatura axilar <35,5°C

Vomito persistente

Diarrea persistente

Signos de deshidratacién grave

Llenado capilar lento en lecho ungueal:
tres 0 méas segundos

Ictericia

Orina oscura

Palidez intensa: palidez definitiva

Sangrado espontaneo de mucosas, tubo digestivo
o piel

Hiperparasitemia

Esquizontemia

Incapacidad para ponerse de pie, sentarse, caminar, beber o lactar

Delirio, letargo o inconsciencia, trastornos de comportamiento
(irritable, agresivo).

Ha tenido al menos una sola convulsién, focal o generalizada

Buscar alteracién del patrén respiratorio (aleteo nasal, retracciones
subcostales, alargamiento de la excursion respiratoria, tos).
Contar la frecuencia respiratoria durante 1 minuto, en ausencia de
fiebre (tiempos menores resultan en un recuento incorrecto).

Dejar el termédmetro al menos por tres minutos.
Si se toma la temperatura rectal, estos valores aumentan en un grado:
hiperpirexia 40,5°C, hipotermia 36,5°C.

Interrogar al paciente si ha presentado cinco o mas episodios en las
ultimas 24 horas.

Interrogar al paciente si ha presentado cinco o mas episodios en las
ltimas 24 horas.

Ojos hundidos, llora sin lagrimas, pérdida de turgencia de piel (signo
de pliegue abdominal positivo: mas de dos segundos), alteracién de la
eliminacion urinaria (anuria, oliguria), o alteracién neuroldgica en el
nifio con diarrea (letargico, inconsciente, no puede beber).

Hacer presion con un dedo por tres segundos sobre el lecho ungueal y
medir el tiempo de recuperacién del color. El llenado capilar puede
variar por la presencia de edema, caracteristicas de la piel del paciente,
temperatura ambiental y cantidad de presion aplicada.

Color amarillo en escleréticas, conjuntivas, mucosas (debajo de la
lengua) o piel. Valorar con luz natural o luz blanca.

Color oscuro de la orina. Tomar muestra de orina y hacer prueba con
tirilla reactiva para confirmar presencia de sangre o hemoglobina.

Valorar en palmas, conjuntivas y lecho ungueal. Clasificar en palidez
definitiva, probable y sin palidez.

Valorar e interrogar por sangrado espontaneo en mucosas, tubo
digestivo o piel: mucosa oral y nasal, encias, presencia de equimosis
y petequias en piel 0 mucosas, deposiciones negras o vomito con
sangre.

Recuento =50.000 formas asexuales/pl. de P. falciparum

Presencia de esquizontes de P. falciparum en la gota gruesa. Un solo
esquizonte es suficiente.

Signos respiratorios. Aunque los signos respi-
ratorios, como la tos y las crepitaciones, son

sugerir la instauracion de un sindrome de difi-
cultad respiratoria aguda, la complicacién
paludica de mayor letalidad.

poco frecuentes en el paciente con malaria y
se resuelven sin complicacién, es importante
detectar su presencia porque pueden indicar
infeccion respiratoria asociada (16) o pueden
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El aumento de la frecuencia respiratoria se
considera el signo clinico mas precoz en el
desarrollo del sindrome de dificultad respiratoria
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agudayy, posteriormente, se acompara de disnea
(17). La respiracion profunda, definida como
aumento de laincursién inspiratoria y espiratoria,
es un signo muy sensible y especifico para
detectar la presencia de acidosis y se considera
que puede usarse para seleccionar nifios con
malaria que requieran tratamiento urgente (18).

En un estudio realizado en Colombia por el
Grupo Malaria de la Universidad de Antioquia,
se encontré que los pacientes con distintas
complicaciones palldicas tienen una mayor
probabilidad de presentar dificultad respiratoria 'y
taquipnea durante la evolucién de la enfermedad
y al momento de la evaluacion clinica (11).
Especificamente, en pacientes con sindrome de
dificultad respiratoria aguda se encuentra mayor
frecuencia de taquipnea, disnea y tos (17).

Cambios extremos en la temperatura corporal. La
elevaciondelatemperaturaesunsignoexplicable
por el estimulo antigénico al sistemainmune, con
la subsiguiente elevacion de los niveles de factor
de necrosis tumoral e interleucinas 6 y 10. La
hiperpirexia, temperatura axilar mayor de 39,5°C,
puede presentarse en los pacientes con mayor
compromiso de su estado general y se presenta
tanto en malaria por P. falciparum como por P.
vivax (19,20). La fiebre, el vomito y la diarrea
favorecen la hipovolemia y las alteraciones de los
electrolitos, como la hiponatremia (6). Ademas,
la fiebre puede inducir una alcalosis respiratoria
debida a hiperventilacion, que contribuye a la
hipopotasemia (21).

Aunque se considera que no hay asociacion
entre la intensidad de la fiebre y la probabilidad
de desarrollar una malaria complicada, las tem-
peraturas muy altas pueden contribuir a las
alteraciones de conciencia como delirio, confusion,
psicosis y coma (6). En un estudio en pacientes
de Tumaco y Turbo, se encontrd6 una mayor
probabilidad de presentar hiperpirexia en mala-
ria complicada que en la no complicada (11).

La hipotermia, temperatura axilar de 35,5°C
0 menos (22), se considera un buen factor
predictor de falla circulatoria (23). En los casos
de choque séptico, la hipotermia se asocia con
disfuncion del sistema nervioso, incremento de
la bilirrubina en el suero, prolongacién del tiempo
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de protrombina y muerte (22). La hipotermia se
presenta en el paciente con malaria algida, una
complicacion que se acompafia de choque y
cambios metabdlicos en presencia de septicemia
por bacterias Gram negativas (24). En nifios con
malaria, este signo es un factor predictor de falla
circulatoria (23).

Trastornos gastrointestinales. Entre 5% 'y
38% de los casos pueden presentar sintomas
gastrointestinales, como diarrea y vomito, que
ameritan una atencién especial porque, segin su
frecuencia, pueden favorecer la deshidratacion
y causar alteraciones de los hidroelectrolitos
debidas a la pérdida de liquidos, como la
hiponatremia y la pérdida de bicarbonato que
contribuye a la acidosis (25,26). Una frecuencia
mayor de cinco episodios de vOmito en 24
horas (vémito persistente) se considera como
signo de peligro (12). Se recomienda usar este
mismo criterio para los casos de diarrea (diarrea
persistente) y considerarlo como signo de peligro
por los riesgos de deshidratacion que conlleva.

No se conocen bien los mecanismos que explican
la diarrea, pero se considera que esta implicado
el secuestro de globulos rojos parasitados
en los vasos intestinales, que causa oclusion
de la microcirculacién y favorece la anoxia, el
edema vy la infiltraciéon de la mucosa intestinal,
con disminucion de su capacidad de absorcion.
Ocasionalmente, se produce rupturade lamucosa
con sangrado gastrointestinal y se presentan
deposiciones con sangre, pus, moco o restos de
células epiteliales, cuadro que es indistinguible
del de una disenteria bacteriana (27,28).

Deshidratacion. Lafiebre, la anorexia, el reducido
consumo de liquidos, el vomito y la diarrea,
sumados a las altas temperaturas y a la humedad
ambiental, pueden contribuir a la deshidratacion.
Entre sus manifestaciones clinicas o signos de
peligro estan: la sequedad de las mucosas, la
pérdida de la turgencia de la piel, el signo del
pliegue abdominal, el llenado capilar lento, la
hipotensién postural y, especialmente en los
nifos, los ojos hundidos y el llanto sin lagrimas.

Se considera que el hallazgo de deshidratacion
es un buen factor predictor de falla circulatoria,
junto con la hipotermia y la frialdad periférica (23).
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La deshidratacion induce hemoconcentracion vy,
finalmente, contribuye a la acidosis metabdlica
(26).

Antes de suministrar liquidos por via intravenosa,
debe valorarse cuidadosamente la volemia por-
que el exceso de liquidos puede inducir edema
pulmonar o cerebral. Aunque se considera que la
deshidratacion es leve en los nifios con malaria
complicada (29), algunos autores consideran
que la expansién de volumen es necesaria para
corregir la acidosis y que las complicaciones
derivadas de ella se presentan sélo en algunos
pacientes (30).

Llenado capilar lento. El tiempo de llenado
capilar puede variar con la edad y la temperatura
ambiental; es menor en nifios y jovenes, cuyo
limite es de 2 s, y mayor en ancianos, con limite
de 4,5 s; en general, puede considerarse como
limite superior 3 s (31,32). El llenado capilar
lento (mas de tres segundos) se considera como
un signo de perfusion pobre y se ha encontrado
con gran frecuencia en nifios con anemia (27%),
septicemia (19%) y malaria con anemia grave
(17%), asociado con mortalidad (p<0,0001)
(33); se ha establecido como indicador de mal
prondstico en los nifios con malaria. El llenado
capilar lento, cuando se mide con un criterio
menos exigente (mas de dos segundos), es
un indicador adecuado de la necesidad de
expansion de volumen (33).

Ictericia. La coloracién amarilla de la piel y de
las mucosas puede explicarse por aumento de
la bilirrubina debido a la hemdlisis generada
por el plasmodio durante la esquizogonia. Esta
hiperbilirrubinemia es generalmente leve y no
produce una ictericia intensa (34). La ictericia
es criterio de gravedad paludica cuando
se acompafa de aumento importante de las
bilirrubinas y se considera indicador de disfuncion
de los hepatocitos (6,34) o, también, puede
explicarse por retencién debida a colestasis
intrahepatica (35).

Debido a que la bilirrubina es téxica para las
células tubulares renales, estos pacientes tienen
alto riesgo de necrosis tubular, que se favorece
en presencia de la hipovolemia y la hipoxia
ocasionadas por la obstruccién vascular dada por
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el secuestro de los glébulos rojos parasitados;
esto lleva a una insuficiencia renal aguda (35).
Por esto, en todo paciente paltdico con ictericia
debe descartarse la disfuncion hepética o renal
concomitante (36).

Orina oscura. El color caracteristico de una orina
normal es amarillo claro o color ambar, el cual
depende de los urocromos que estén presentes.
Entre las alteraciones en el color de la orina y
sus causas se incluyen (37):

color amarillo fuerte a naranja: presencia de
pigmentos biliares (bilirrubina), urobilina;

rojo o castafo a purpura: presencia de porfirinas,
uroporfirinas, y

rojo o rosado: hematuria, hemoglobinuria,
mioglobinuria, presencia de porfirinas.

Debe precisarse que el término coluria solo se
refiere a la presencia de bilirrubinas en orina.

En el paciente febril con condiciones asociadas,
como inapetencia, vomito o diarrea, no es raro
encontrar orina oscura como resultado del
aumento en la concentracion urinaria. Algunos
medicamentos que suelen tomar los pacientes
durante el curso de la enfermedad, como la
rifampicina, las sulfonamidas, el metronidazol,
la cloroquina y la quinina, son causa de color
rojo en la orina (Reino Buelvas A. Estudio de
la hematuria en el paciente adulto. Memorias,
X1l Curso de actualizacién en Medicina Interna.
Universidad de Antioquia; 28 y 29 de marzo de
2008; Medellin (Colombia), p. 120).

La experiencia en la atencion y el seguimiento
del paciente paludico nos ensefa que la orina
oscura puede presentarse como un signo clinico
transitorio. Sin embargo, se requiere evidencia
sobre su significado clinico. Cuando la orina
oscura persiste después de 24 horas, debe
descartarse la instauracion de un dafio renal
agudo (38) que se puede manifestar, ademas,
por la presencia de oliguria o anuria. Cuando se
presenta orina oscura, se recomienda realizar
al ingreso un examen con tirilla reactiva, para
decidir si se requieren estudios adicionales o
se repiten controles con tirilla. Especialmente,
se recomienda estudiar la hematuria y la
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proteinuria como indicadores de compromiso
renal importante. En caso de hacer estudio del
sedimento urinario, debe hacerse menos de una
hora después de recolectada la muestra, para
evitar alteraciones por desintegracion de los
cilindros y ruptura de los hematies.

La hematuria es la presencia anormal de glébulos
rojos en la orina, que puede ser microscépica o
macroscopica. La hematuria microscopica es la
presencia de tres eritrocitos intactos por campo
de mayor aumento, en dos de tres muestras de
orina (37).

La hematuria macroscépica se sospecha por
el cambio visible del color de orina a color
rojo o café oscuro. Cuando se explica por
presencia de globulos rojos intactos, puede
reflejar compromiso glomerular mientras que, si
obedece a la presencia de hemoglobina, indica
hemodlisis intravascular (37).

Aunqgue su ausencia no excluye el diagnostico,
puede establecerse si el sangrado es de origen
glomerular cuando hay presencia de: 1) de cilindros
hematicos; 2) proteinuria mayor de 500 mg%; 3)
hematuria dismorfica; 4) color marrdn de la orina.
En la hematuria de causa renal no glomerular
hay, ademas, proteinuria no significativa.

Ademas de la hemdlisis intravascular, el dafo
de células musculares contribuye a explicar la
orina oscura en el paciente con malaria y se ha
encontrado asociacion con el dafio al musculo
esquelético y al musculo cardiaco, lo que
amerita una evaluacion cuidadosa de los casos
con orina oscura (39).

Aunque no es causa de coloraciéon oscura, es
importante mencionar la proteinuria porque,
generalmente, representa enfermedad renal y
es un indicador prondstico de la progresién de
la nefropatia. La proteinuria puede presentarse
de manera transitoria y ser insignificante cuando
hay un sindrome febril o en distintos estados
clinicos, como infeccion urinaria, falla cardiaca
0, incluso, con ejercicio intenso. La proteinuria
detectada por tirilla reactiva puede obedecer
a un falso positivo cuando la orina esta muy
concentrada. Si la tirilla contina positiva en
24 horas, debe cuantificarse la proteinuria en
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orina recolectada durante 24 horas y, en caso
de diagnosticarse proteinuria (=150 mg), hacer
estudios complementarios (Rodelo Ceballos J.
Enfoque del paciente con proteinuria. Memorias
XIl Curso de actualizaciéon en Medicina Interna.
Universidad de Antioquia; 28 y 29 de marzo de
2008; Medellin (Colombia),p. 120).

En muestras aisladas puede establecerse la
relacion proteina/creatinina urinaria que se
relaciona bien con la cuantificacion de la
proteinuria en 24 horas. Se interpreta como
valor normal si es menor de 0,2, proteinuria
significativa menor de 0,2 a menor de 2,0 y
rango nefrético mayor de 2,0 (Rodelo Ceballos J.
Enfoque del paciente con proteinuria. Memorias
XIl Curso de actualizacion en Medicina Interna.
Universidad de Antioquia; 28 y 29 de marzo de
2008; Medellin (Colombia), p. 120).

Palidez. Se hace evidente cuando el nivel de
hemoglobina esta por debajo de 7-8 g/dl. La
tamizacién realizada para detectar la palidez en
las conjuntivas, lengua, palma o lecho ungular se
ha valorado como una buena prueba entre nifos
y puede identificar el 66% de los pacientes con
anemia moderada y hasta el 93% con anemia
grave, y permite detectar mas de la mitad de los
nifos que requieren una transfusiéon urgente y
que necesitan ser remitidos rapidamente a un
hospital (40).

Se considera que el examen fisico es suficiente
para diagnosticar la anemia cuando se hace
la evaluacion conjunta en conjuntivas, lengua,
palmas y lecho ungular, en una escala de palidez
definitiva, probable y ninguna palidez. El criterio
de palidez probable es sensible para identificar
nifos con anemia moderada y el criterio de
palidez definitiva tiene alta especificidad para la
anemia grave (41).

Sangrado espontaneo. Puede presentarse san-
grado en encias, epistaxis, hematemesis, pete-
quias y hemorragia subconjuntival, en pacientes
con complicacion hepatica y renal, y se ha
asociado con trombocitopenia, hiperparasitemia
y coagulopatia. Ademas, en todo paciente
febril con sangrado deben considerarse otros
diagnésticos, como dengue y leptospirosis, e
incluso sepsis bacteriana (42-44).
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En general, el tiempo de protrombina o las
plaquetas presentan alteraciones moderadas
en malaria y, en ausencia de sangrados, no
representan una complicacion (6). La presencia
de petequias, es decir, lesiones maculares,
puntiformes, eritematosas o violaceasy confluentes
en piel o mucosas, que no desaparecen a la
digitopresion, indican que hay trombocitopenia y
aparecen con un recuento de plaguetas menor o
igual a 50.000/ul. También pueden presentarse
maculas hemorragicas subdérmicas que miden
hasta varios centimetros de diametro y no
desaparecen con la digitopresién, llamadas
equimosis, que aparecen con traumas leves
(Cardona Amariles E. Enfoque del paciente con
trombocitopenia. Memorias Xll Curso de actuali-
zacion en Medicina Interna. Universidad de
Antioquia; 28 y 29 de marzo de 2008; Medellin
(Colombia), p. 120). Pueden presentarse sangra-
dos: cuando se producen traumas graves y el
recuento de plaquetas por microlitro esta entre
50.000-100.000/ul; con traumas leves, cuando
el recuento de plaquetas estda entre 20.000-
50.000/pl, o presentarse en forma espontanea
con recuentos inferiores a 20.000 plaquetas/pl.
Se recomienda hospitalizar cuando el recuento
esta por debajo de 50.000 plaquetas/pl, mientras
se estudia el paciente y se vigila la aparicion de
complicaciones hemorragicas (CardonaAmariles
E. Enfoque del paciente con trombocitopenia.
Memorias Xll Curso de actualizacion en Medicina
Interna. Universidad de Antioquia; 28 y 29 de
marzo de 2008; Medellin (Colombia), p. 120).

Signos parasitologicos de peligro. Los
hallazgos en el examen de gota gruesa
considerados como signos de peligro son los
siguientes:

Hiperparasitemia. El recuento parasitario alto
se ha considerado tradicionalmente como una
complicacién en malaria por P. falciparum.
Los umbrales para definir la hiperparasitemia
son variables segun la endemia palludica. En
algunas regiones, el criterio es un recuento de
200.000 o mas parasitos asexuados (anillos/
mm?) por microlitro de sangre (6), mientras que
en Colombia, se considera un valor >50.000
anillos/mm?® como hiperparasitemia (45), valor
aplicable también para la malaria mixta (P.
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falciparum y P. vivax). En la malaria por P. vivax
no hay un criterio establecido.

Aunque no siempre las complicaciones clinicas
se asocian con hiperparasitemia (46), debe
considerarse que a mayor carga parasitaria se
produce mayor dafio de glébulos rojos, con sus
implicaciones metabdlicas que pueden llevar
a un rapido deterioro del paciente. En estos
casos, se recomienda vigilar estrechamente
la evolucién de la parasitemia (47). Nuestra
propuesta es hacerlo cada 8 horas hasta que
baje la parasitemiay, luego, cada 24 horas hasta
tener una gota gruesa negativa para verificar la
respuesta terapéutica y, ademas, después de
suministrar el esquema de tratamiento completo,
hacer gota gruesa de control el dia siguiente a
su finalizacién, procurando controles los dias 7
y 14 posteriores.

Esquizontemia de P. falciparum. Los glébulos
rojos parasitados con formas maduras de
P. falciparum, o esquizontes, no estan en la
circulacion periférica, sino adheridos a los
microvasos de érganos como la piel, el cerebroy
los pulmones. La presencia de formas maduras
circulantes se considera un signo de peligro
(47) que amerita un tratamiento vigilado y, de
ser posible, intravenoso. Recomendamos hacer
controles de gota gruesa de igual modo que en
los casos de hiperparasitemia.

Malaria complicada. La identificacion de los
signos de malaria complicada, tanto clinicos
como de laboratorio, es imperativa, teniendo en
cuenta que su mortalidad es de 10% a 15%. Los
signos de gravedad imponen una hospitalizacion
de urgencia en una unidad especializada o
unidad de cuidados intensivos.

A partir de la recomendacion de la Organizacion
Mundial de la Salud (6), proponemos usar
estos signos como indicadores de malaria
complicada:

coma o convulsiones generalizadas (2 0 mas en
24 horas),

colapso circulatorio,

edema agudo de pulmén y sindrome de dificultad
respiratoria,
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sindrome hemorragico con coagulacién intra-
vascular diseminada o trombocitopenia grave,

ictericia con bilirrubina total >3 mg/dl (=50
pmol/l),

hemoglobina <5 g/dl,

creatinina >3 mg/dl (=265 pmol/l), BUN >60 mg/d|,
hipoglucemia <40 mg/dl (<2,2 mmol/l) y

acido lactico venoso >5 mmol/l.

Grupos que requieren atencién especial

Los nifios menores de 5 afnos y las personas sin
inmunidad se han considerado siempre como
grupos de riesgo para desarrollar malaria grave
(6); proponemos que se consideren también
como grupos de riesgo:

Mujeres gestantes. Todo caso de paludismo du-
rante el embarazo debe ser atendido por un médico
y debe hacerse seguimiento parasi-tolégico en
cada control prenatal para detectar episodios
asintomdticos que tienen efectos sobre la
madre, como la anemia, y sobre el producto de la
gestacién, como el bajo peso y la prematuridad.
El parto debe considerarse como de riesgo y se
debe descartar en el nifio una malaria congénita
mediante seguimiento de gota gruesa hasta el
dia 28 de nacido. Las recaidas de malaria por P.
vivax y la anemia asociada son frecuentes, con
implicaciones para el feto o la mujer gestante.

Toda mujer gestante que presente algin signo
de peligro debe recibir atencion hospitalaria, no
s6lo por los riesgos inherentes a la enfermedad
sino también por los efectos adversos de los me-
dicamentos antipaltdicos, como hipoglucemia, y
alteraciones gastrointestinales, cardiovasculares
y neuropsiquiatricas, entre otras (46).

Malaria mixta por P. falciparum y P. vivax. Los
casos de malaria mixta se consideran un grupo de
riesgo especialmente porque con frecuencia (7)
son diagnosticados y tratados como una malaria
por P. vivax, y lainfeccién de P. falciparum queda
sin tratar. Estos pacientes tienen infecciones
mas prolongadas y, por lo tanto, estan en riesgo
de desarrollar complicaciones tardias; ademas,
su respuesta terapéutica puede ser fallida si
s6lo reciben tratamiento con cloroquina para

Signos de peligro en malaria

P. vivax, porque en Colombia y en el mundo,
este medicamento falla con frecuencia en el
tratamiento de malaria por P. falciparum no
complicada.

Atencion del paciente con signos de peligro

Todo paciente paludico con signos de peligro
detectado en los puestos de diagnéstico debe
ser remitido para recibir asistencia médica.

Se debe observar el paciente mientras se completa
el diagndstico clinico con exdmenes de laboratorio.

Hay que iniciar el tratamiento antipaltdico en
forma inmediata por via oral, excepto si se
presenta vomito incoercible, caso en el cual
se debe iniciar tratamiento intravenoso con
clorhidrato de quinina a las dosis establecidas
en Colombia (dosis inicial de 20 mg/kg, si no hay
evidencia de dafio renal; luego, dosis de 10 mg/
kg de peso cada 8 horas; pasar en dextrosa en
solucién salina en 4 a 8 horas).

En los servicios de urgencias o consulta externa,
cuando no haya indicacion de hospitalizacion,
es deseable suministrar la primera dosis de
medicamento antipalidico y dejar el paciente en
observacion durante una hora, como manera de
asegurar la ausencia de vomito temprano.

Se debe hacer seguimiento con gota gruesa,
cada 24 horas durante los tres primeros dias de
tratamiento y al finalizarlo.

Con los resultados de laboratorio, el médico debe
decidir si el paciente continda con terapia intrave-
nosa o con un tratamiento oral supervisado.

Se recomienda dejar hospitalizado a todo
paciente que no viva cerca de un hospital o
que tenga limitaciones de acceso a la atencién
meédica, por ejemplo, si vive lejos o no esta
afiliado al sistema de salud.

Todo caso de malaria complicada debe atenderse
en una institucién hospitalaria, con remision
inmediata a un segundo nivel de atencién.

Conclusiones

Los signos de peligro indican que el paciente
con malaria tiene una alta probabilidad de
complicarse o pueden ser la primera evidencia
de que ya lo esta.
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En las formas no graves de la enfermedad, el
examen clinico debe orientarse a la deteccién
precoz de los signos de peligro.

La guia de atencion de la malaria en Colombia
debe complementarse con la atencién especifica
para el paciente con signos de peligro. Los
microscopistas deben conocer los signos de
peligro, identificarlos pacientes que los presentan
y remitirlos al médico quien, segun los hallazgos
clinicos, puede hacer un tratamiento ambulatorio
con seguimiento estrecho del paciente o dejarlo
en el servicio de urgencias para determinar la
respuesta terapéutica inicial mientras se realizan
los examenes paraclinicos indicados.

Los signos de peligro hacen recomendable una
hospitalizacién de urgencia.
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