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�. Definición:
La malaria severa se vincula con presencia de parásitos de Plasmodium falciparum (P.falciparum), generalmente en 
sus formas asexuadas, en pacientes con manifestaciones o complicaciones de dicha enfermedad, potencialmente 
mortales, habiendo sido excluidos otros diagnósticos. Pueden estar comprometidos sistemas orgánicos tales como: el 
sistema nervioso central, el sistema cardio respiratorio, el sistema renal y el sistema metabólico. Además, es importante 
descartar infecciones asociadas.

�. Frecuencia:
La frecuencia está relacionada con la incidencia de P. falciparum, especie vinculada con la malaria maligna y los 
cuadros graves. En Guatemala (2005), la frecuencia de esta especie es de sólo el 3% del total de casos. Se supone 
que aún dentro de los casos confirmados a tal especie, la incidencia de casos graves es muy baja; aunque hay que 
reconocer que no se tiene un registro escrupuloso de ellos. En cuanto a mortalidad, se registro un único caso en el 
año 2004 en Alta Verapaz. En el 2006 falleció en Poptún, Petén, una señora con cuadro sugestivo de malaria severa 
que no fue confirmado. Bajo condiciones especiales, la infección por Plasmodium vivax puede cursar con síntomas de 
gravedad, e incluso tener un desenlace fatal. 

�. Etiología:
La etiología se atribuye a la fisiopatología ocasionada por P. falciparum, principalmente sobre los eritrocitos y los 
pequeños capilares de varios de los sistemas orgánicos, especialmente el cerebro, pulmones, riñones,  aparato digestivo 
y hematopoyético como el bazo o principalmente el endotelio.

4. Cuadro clínico:
4.� Malaria cerebral: 

Comprende cualquier alteración del conocimiento; por ejemplo: confusión, delirio, estupor, coma, hipotonía, ataxia 
cerebelosa, bruxismo, convulsiones. 
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Específicamente para diagnosticar la malaria cerebral debe haber:

a) Coma persistente (ausencia de una respuesta motora a los estímulos dolorosos o imposibilidad de localizarla).

b) Exclusión de otras encefalopatías. El coma debe persistir por más de 6 horas después de una convulsión 
generalizada para excluir el coma post ictus transitorio. Se debe descartar como causa del coma la hipoglucemia, 
meningoencefalitis, intoxicaciones, lesiones craneales, accidentes cerebrovasculares y trastornos metabólicos.

c) Confirmación de la infección por P. falciparum. Es preciso demostrar que existen formas asexuadas de P. falciparum 
en muestra de sangre periférica o de medula ósea durante la vida, o en frotis de tejido cerebral después de la 
muerte.

4.� Frecuencia de manifestaciones de malaria severa en adultos y niños:

La postración es un síntoma muy frecuente tanto en niños como en adultos. La pérdida de la conciencia es 
ligeramente más frecuente en los niños.

Las convulsiones y las alteraciones respiratorias son bastante frecuentes en los niños y bastante menos frecuentes 
en los adultos. 

Otros síntomas menos frecuentes son el colapso circulatorio y el edema pulmonar, éste último sobre todo en 
adultos. 

La hemoglobinuria acompaña el cuadro en algunos casos, especialmente en adultos.

5. Factores de riesgo:
a) Grado de inmunidad muy bajo o nulo
b) HIPERPARASITEMIA
c) Las personas con mayor riesgo de complicaciones y de muerte son: embarazadas, niños y ancianos
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6. Criterios de referencia:
6.� Todo paciente con diagnóstico sospechoso o confirmado de malaria (especialmente a Plasmodium 
falciparum) que no tiene mejoría franca en dos días de tratamiento.

6.�  Si presenta:

confusión, somnolencia anormal, coma, demasiado débil para caminar (mal estado general), sangrados anormales, 
ictericia, anemia grave e imposibilidad de tomar medicamentos por vía oral. Se considera que tal caso es un cuadro 
complicado o tiene otra enfermedad agregada, por lo cual, se debe referir de inmediato al Centro de Salud u Hospital 
más cercano.

6.� Otros criterios de referencia son:

a) Cualquier síntoma del sistema nervioso central

Cefalalgia intensa

Postración

Delirio
b) Ictericia
c) Parasitemia elevada

7. Diagnóstico:
Confirmación de la infección por P. falciparum: Es preciso demostrar que existen formas asexuadas de P. falciparum en 
muestra de sangre periférica o de medula ósea durante la vida, o en frotis de tejido cerebral después de la muerte.

7.� Cuadros asociados con malaria severa:

a) Anemia Grave: Definida como un hematocrito de menos del 20% o hemoglobina de menos de 7 gramos.
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b) Ictericia y hemoglobinuria: Debidas a daño hepato celular y hemólisis. Puede ser detectada clínicamente 
o definida por una concentración en la sangre de bilirrubina de más de 3 mgs. por decilitro en la fracción 
indirecta.

c) Deshidratación hidroelectrolítica: Trastornos electrolíticos mas frecuentes: hiponatremia, hipocalcemia, 
hipofosfatemia. Se determinarán a través de la revisión del estado hemodinámico, función cerebral, signos vitales, 
incluyendo el tiempo de llenado capilar que debe ser menor de 3 segundos y el volumen urinario que debe ser 
entre 1 y 2 ml /kg hora.

d) Insuficiencia renal: Definida como un volumen de orina de menos de 400 cc. en 24 horas y una concentración 
sérica de creatinina superior a 3 mg/dl que no mejora después de la rehidratación. Suele verse en el 30 % 
de pacientes adultos, y está relacionada con la magnitud de la hemólisis y el trastorno hemodinámico por 
hipovolemia o shock distributivo.

e) Hipertermia: Definida como una temperatura rectal superior a 38.5° C. en adultos y niños.

f) Infecciones agravantes o relacionadas: Como bronconeumonía por aspiración, respuesta inflamatoria sistémica, 
dengue, paludismo mixto, fiebre tifoidea, leptospirosis, y otras.

g) Edema pulmonar o dificultad respiratoria en el adulto (SERPA) Debida a lesión endotelial capilar pulmonar con 
función cardiaca normal.

h) Hipoglucemia y acidosis láctica: Definida como una concentración sanguínea de glucosa menos de 50 gms./dl. 
(Debida al consumo del parásito y a la disminución del glucógeno hepático). Si se opta por el tratamiento con 
quinina, ésta contribuye a la hipoglicemia debido a la estimulación de la liberación de insulina. 

i) Choque, hipotension: inferior a 70 mm/Hg. en adultos. Y en los niños presión arterial media: igual a 1 sistólica +2 
diastólicas /3, inferior a 70 mm/Hg. 

j) Manifestaciones hemorrágicas espontáneas: En piel y mucosas o el tracto gastrointestinal y/o pruebas de 
laboratorio de disminución de factores de coagulación y finalmente coagulación intravascular diseminada.
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k) Otras complicaciones: 1) Ruptura esplénica que puede ocurrir 2 ó 3 meses después de la enfermedad, 
frecuentemente asociada a traumatismo directo, provocada incluso por el examen físico o dada espontáneamente 
sin ningún estímulo externo.

7.� Confirmación del diagnóstico:

a)	 Frote	sanguíneo	y/o	gota	gruesa

b)	 El	número	de	eritrocitos	infectados	por	P. falciparum	en	una	revisión	de	1000	eritrocitos.	Signo	de	gravedad:	Una	densidad	
de	 formas	 asexuales	 de	 P.	 falciparum	 en	 frote	 de	 sangre	 periférica	 de	 mas	 de	 2%	 en	 los	 eritrocitos	 (más	 de	 100,000	
parásitos	por	mililitro	con	un	recuento	normal	de	eritrocitos).

	c)	 Recuento	de	eritrocitos	de	menos	de	dos	millones	por	mm3

7.� Frecuencia de hallazgos de laboratorio en niños y adultos:

a) Anemia severa: muy frecuente en niños y poco frecuente en adultos.

b) Hipoglicemia: muy frecuente en niños y bastante frecuente en adultos.

c) Acidosis: muy frecuente en niños y bastante frecuente en adultos.

d) Hiperparasitemia: Bastante frecuente en niños y poco frecuente en adultos.

e) Falla renal: Poco frecuente en niños y muy frecuente en adultos.

8. Tratamiento:
8.� Manejo inicial y complementario de malaria grave (hospitalario):

a) Obtener el peso en kilos o calcularlo por el método de Viteri.

b) Hacer rápido reconocimiento clínico general y del estado de función cerebral y hemodinámica.

c) Revisar la función respiratoria de ser posible clínica y con saturación de oxígeno. 
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d) Iniciar soluciones cristaloides de preferencia solución mixta y/o hartman si no se sospecha acidosis metabólica. 
Recordar que de las soluciones glucosadas únicamente permanece una décima parte cuando a transcurrido una 
hora después de infundidos en el espacio intravascular; en el caso de suero mixto, salino y hartman permanece 
una cuarta parte una hora después; mientras que en el caso de coloides como plasma, albúmina y gelatinas 
como hemacel, permanecen hasta un 60% 4 a 6 horas después. De ser necesario infundir sangre fresca (de menos 
de 72 horas de extracción) o paquetes plaquetarios 0.1mg/kilo, si las plaquetas están por debajo de 500,000 
plaquetas. 

e) Tomar muestras de sangre en gota gruesa para confirmar el diagnóstico y análisis de laboratorio (según la 
capacidad de laboratorio, determinar el hematocrito, concentraciones de electrolitos séricas, urea, creatinina, 
glucosa, grupo sanguíneo y hemocultivo).

f) Iniciar la infusión intravenosa de medicamento antimalárico o administrarlo por otra vía si no es posible esa. Ver 
8.2.

g) Examinar la producción de orina. Si es necesario colocar una sonda uretral, determinar la densidad urinaria y 
cantidad por minuto.

h) Determinar los requerimientos de líquidos intravenosos Considerar la posibilidad de colocar una sonda para 
presión venosa central. Reiniciar rehidratación oral en cuanto sea posible.

i) Si la temperatura rectal es más de 38° C. hacer medios físicos y darle un antipirético. Tomar la temperatura cada 
hora.

j) Realizar punción lumbar para excluir el diagnostico de meningitis, en pacientes con síntomas del sistema nervioso 
central que no muestren hipertensión intracraneana.

k) Considerar la necesidad de administrar otros medicamentos por ejemplo: anticonvulsivos, antibióticos para 
infecciones agravantes, vitamina K para coagulopatía con falla hepática asociada.

l) Considerar la necesidad de administrar una transfusión de sangre.
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8.� Quimioterapia del paludismo complicado (niños y adultos):

a) Primera línea:

 Cloroquina intravenosa:
10 mgs./kg de sustancia base, en solución isotónica por perfusión intravenosa constante durante 8 horas seguida de 
15 mgs./kg. en el curso de las 24 horas. siguientes.
O administrar:
Cloroquina: 5 mgs. de base/kg. en solución isotónica por perfusión intravenosa constante, durante 6 horas. Repetir 
la perfusión cada 6 horas calculadas a partir del comienzo de la perfusión precedente (administración continua) 
hasta un total de 5 dosis.
Cloroquina intramuscular (si no es posible la vía intravenosa):
Cloroquina: 3.5 mgs.base/kg, cada 6 horas por vía intramuscular o subcutánea
El tratamiento por vía oral debe reemplazar la administración parenteral tan pronto como sea posible.

b) Segunda línea:

Aunque actualmente en Guatemala, se atribuye efectividad a la cloroquina, ante la sospecha de falla terapéutica 
atribuible al medicamento, especialmente con alguna razón para considerar resistencia a la cloroquina, la alternativa 
es la quinina por vía parenteral.

Quinina intravenosa:

Administrar una dosis de carga de 20 mgs /kg de sal de diclorhidrato de quinina en 10 ml/kg de solución intravenosa 
durante 4 horas. Continuar después de la hora de inicio de la dosis de carga, con dosis cada 8 horas de 10 mg/kg de 
sal de quinina, igualmente en solución intravenosa durante 2 horas; con un máximo de 1,800 mgs en total por día.

En niños se empleará dosis de carga de de 4 mgs /kg, mas 1-2 mgs /kg cada 12 o 24 horas, para un total de 10 mgs/kg 
durante 3 días.
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En cuanto sea posible pasar a la vía de administración oral, hasta completar 7 días de tratamiento.

Dentro de los medicamentos de segunda línea puede mencionarse la clindamicina intravenosa a dosis de 20 a 40 
mgs/kg diluida en solución salina o agua destilada dividida en dosis cada 8 horas por 7 días. No pasarla en menos 
de 30 minutos. Otros medicamentos opcionales son los artesunatos; sin embargo, el uso de cualquier medicamento 
hasta ahora no empleado para este fin en Guatemala, deberá ser confirmado al momento de quedar evidenciada la 
resistencia a la cloroquina.

8.� Manejo de complicaciones de casos graves (P. falciparum):

(HOSPITALARIO)

Manifestación / complicación Tratamiento inmediato

Coma

Mantener las vías respiratorias libres con soporte ventilatorio mecánico, vigilancia 
de signos vitales. Excluir otras causas de coma y utilidad de tratamientos específicos 
(Ejemplo: hipoglicemia, meningitis bacteriana).	

Evaluar el riesgo-beneficio de ofrecer medicamentos coadyuvantes (Ejemplo: 
heparina, manitol).

Convulsiones

Usar la vía venosa para posible tratamiento anticonvulsivo, pudiéndose usar 
Diazepan, u otro anticonvulsivo según experiencia local de casos y disponibilidad 
de medicamentos.

Anemia grave 
(Hematocrito menos del �0%)

Evaluar según cuadro clínico y de laboratorio, la transfusión de sangre completa o 
células empacadas.
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Insuficiencia renal aguda

Evitar la deshidratación manteniendo un balance hídrico estricto, evalué los 
procedimientos factibles de no responder a medidas usuales. Asegurarse que el 
hospital sea adecuado para estas necesidades y atender los trastornos metabólicos 
asociados como hiperpotasemia incluyendo posibilidad de diálisis.

Hipoglicemia

Determinar niveles de glicemia, si hay sospecha clínica y dar tratamiento inmediato, 
vía intravenosa, Dextrosa al 50% (en niños 1 ml. por Kg. De peso). En adultos garantizar 
la infusión de 6 grs. LLevar conteos de glicemia periódicamente para tratamiento 
oportuno.

Acidosis metabólica

Evitar y controlar la deshidratación e hipoglicemia en la primera fase. Dar un abordaje 
inmediato y de acuerdo a la etiología de los cuadros sépticos especialmente a los 
gramnegativos. Evaluar requerimientos de oxigeno y vigilar PH sanguíneo, con las 
consideraciones terapéuticas en cada caso.

Edema pulmonar

Mantener el paciente en posición semifowler y administrar oxígeno (100%). 
Utilizar ventilación mecánica mas PEEP. Evitando la intoxicación por O2. Se debe 
evitar la sobre hidratación por vía I.V. Deben tomarse las medidas necesarias de 
corrección, lo que podría incluir diuréticos (furosemida). Considerar el uso de otros 
medicamentos que mejoren la dopamina pre y post carga, según capacidad 
instalada del hospital como dopamina o dolintamina.

Septicemia por gramnegativos 
(Paludismo álgido)

Investigar la posibilidad de una sepsis por gram negativos, tomar muestras 
de sangre para cultivo. Evaluar antibióticos vía parenteral, corregir trastornos 
hemodinámicos.

Hemorragia espontánea 
y coagulopatia

Evaluar la necesidad de usar transfusiones de sangre fresca, o sus derivados 
principalmente plasma fresco o crioprecipitados. La vitamina K se propone para 
aquellos casos con sospecha de deficiencia de la misma (su efecto no será 
inmediato).
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Hiperpirexia
Aplicar medios físicos (compresas de agua tibia; tratar como a golpe de calor). 
Administrar antipiréticos de uso rutinario en el servicio (se sugiere suministrar 
Paracetamol).

Hiperparasitemia

De no contar con tratamiento antipalúdico parenteral referirlo o evaluar el uso 
de sonda nasogástrica para administrar los antimalaricos si no se cuenta con 
los parenterales. En caso de parasitemias graves mayores del 10%, se deben 
evaluar procedimientos que mejoren esta situación, lo que pudiera ser exanguino 
transfusión.

Hemoglobinuria 
palúdica

Continuar el tratamiento antipalúdico, tratar conforme a la gravedad de la anemia 
producida, de manera que el hematocrito no descienda de la cifra critica de 20%. 
El tratamiento debe incluir el mejor esfuerzo por mantener un equilibrio hídrico, lo 
que pudiera llevar la evaluación de utilizar procedimientos según la capacidad 
instalada del hospital. El uso de diuréticos como la Furosemida debe ser juicioso de 
acuerdo al cuadro clínico de los pacientes.

�. Criterios de alta y recomendaciones:
a) Evaluación del tratamiento y del curso del cuadro clínico a través de muestras hemáticas y determinación de 

hematología (recuento parasitario, hemoglobina y hematocrito) diariamente. 
b) Garantizar regreso a valores normales durante 5 días. 
c) Estabilización hemodinámica. 
d) Manejo del sistema de referencia y respuesta y organizar el tratamiento según los niveles de atención del SIAS.
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