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RESUMEN: Presentamos un caso de paludismo gra­
ve por Plasmodium falciparum que desarrolló un cua­
dro de fa llo multiorgánico caracterizado por afecta­
ción neurológica, renal, hepática, transtornos de la 
coagulación y distrés respiratorio del adulto (SDRA) 
junto con un alto grado de parasitación (30%). La in­
suficiencia respiratoria fue la causa más importante 
de la evolución tórpida de este caso, que requirió ven­
tilación mecánica durante 1 O días. 
El paciente fue tratado con quinina base (600 mg 1 8h 
IV durante 7 días), clindamicina (300 mg 1 8h IV du­
rante 6 días) y medidas de soporte. La evolución clí­
nica fue satisfactoria y fue dado de alta 20 días des­
pués de su ingreso en nuestra unidad. 

SUMMARY: We present a case of severe paludism by 
Plasmodium falciparum, which developed a multior­
ganic failure characterized by neurological, hepatic, 
and renal damage, coagulation disorders and adult 
respiratory distress syndrome (AROS), associated 
with a high percentage of parasitemia (30%). Respi­
ratory failure was the most important cause of the 
slow evolution of this case, which required mechani­
cal ventilation for 1 O days. 
The patient was treated with quinina base (600 mg 1 
8h IV for 1 O days), clindamicina (300 mg 1 8h IV for 6 
days) and supportive measures. The clinical evolution 
was satisfactory and was discharged 20 days after his 
entry into our unit. 

(Rev Mt:d Llni' Nm·arr:o 1997: íl: l7-;Sl ). 
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Introducción 
El paludismo sigue s iendo la m{ls importante de to­

das las enfe rmedades parasitarias del ser humano. 
Afecta ap roximadamente a 200 mil lones ele pe rsonas, 
causando m ;'ís ele un milló n de muertes cada afio ( 1) . 
En nuestro país se presentan unos 200 casos a nuales 
del llamado paludismo importado, que afecta a perso­
nas procedentes ele zonas endé micas. 

Existe n 4 especies del género Plasmodium que in­
fectan al hombre: P. vivax, P. Ova le, P. Malariae y P. Pal­
ciparum. La e nfermedad se debe a los e fectos directos 
de la invasión y destrucción de los hematíes por el pa­
rásito y a las reacciones del huésped a ese proceso. 

El paludismo por Plasmodium falciparum es la 
forma más grave de esta e nfermedad, pudie ndo de­
sencadenar un cuadro de fallo mulriorgánico . Esto jun­
to con la dificultad de tratamiento debido al aume nto 
de resistencias a los a ntipalúdicos más co nocidos, ha­
ce que éstos casos puedan llega r a ser atendidos en 
una unidad de cuidados intensivos. 

Presentamos un caso de pa ludismo por Plas m o­
dium falcipanun con afectación multiorgánica, sien­
do e l SDRA lo más destacado en la evolución cid pa­
ciente. 

Observac ión clínica 
Varón ele 29 a i'ios que tras una estancia ele 4 meses 

en Sencgal y habie ndo realizado profilaxis a ntip alúdi­
ca con cloroqu ina , come nzó a los 3 días de su regreso 
con un cuad ro consistente en fiebre, ictericia y coluria. 
Acudió a su Hospital Comarcal de referencia . La analí­
tica a su ingreso fu e la s igu iente : leucocitos 
21.000/ mm3, hemarocrilo 25%, plaquetas 30.000/ mm3, 
GOT 84 U/ 1, GPT 54 U/1, urea 150 mg/ cl l, creatinina 1,7 
mg/ cl l, LDH 951 U/1, bilirrubina to tal 3,5 mg/ cl l, bi li­
rrubina directa 1,8 mg/d l. Mediante un examen de go­
ta gruesa fue diagnosticado de palud ismo por Plas­
modium falciparum (PF) . Se inició tratamiento con 
fosfato de d oroquina y pirimctamina + su!facloxina. 

Al día siguie nte el paciente come nzó con desorie n­
tación, progresiva disminució n del nivel ele conciencia, 
s in respuesta a órdenes. A la exploración destacaba un 
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Babinsky bilateral, siendo e l resto de la exploración 
neurológica normal. Ante la mala evolución se clccicl ió 
su traslado a la Unidad ele Med icina Intensiva de nues­
tro hospital. 

Al ingreso el paciente estaba en coma. Escala ele 
G lasgow ele 10 runtos (01-JVIS-Vl). Pu pilas isocóricas 
y normorcactivas. Tensión arterial 100 1 60 mmHg. Fre­
cue ncia cardíaca 110 pm. Frecuencia respiratoria 36 
pm. Prío. Ictérico. Coluria . Auscultación cardiopu lmo­
nar normal. Hepatoesplenomegalia. Ausencia ele peris­
La ltismo intestinal. En la analítica destacaba: hematocri­
to 24,7rx,, plaquetas 30.000 / mm3, TP 54%, 'lT P IÍR"/ 25", 
fibrinógeno 127 mg/ cll , PDF 2000 nanogramos/ ml, cre­
atinina 2,2 mg/ dl, urea 157 mg/ d l, glucosa 78 mg/ cll, 
p roteínas 4,4 mg/ dl, bi lirrubina to tal 4,5 mg/ cll, bilirru­
h ina d irecta 3,8 mg/ cll. La gasometría con respiración 
espontánea (Fi02 0,21) mostraba pH 7,32 , Pa 0283 
m mHg, PaC02 22,3 mmHg y C03Tf 11,6 mEq/ 1. Para­
sitación por Plasmodium del 25-30%, de los hematíes. 
Se confirmó la variedad falciparum (fig 1). 

En la TAC craneal se observaban imágenes compa­
tibles con clegenaración cerebral producidas por un 
proceso meningoencefalítico. Radiografía de tórax 
dentro de límites normales. Se inició tratamiento intra­
venoso con quinina base (600 mg 1 8h durante 7 d ías) 
y clinclamicina (300 mg 1 8h durante 6 d ías). 

A las IÍ8 horas de iniciarse el tratamiento, el nivel de 
p arasitación había descend ido al 5%. El paciente desa­
rro lló insuficiencia renal aguda prerrenal q ue mejoró a 
las 48-72 horas con ap orte de volumen. Los paráme­
tros ele la función hep<1tica también mejoraron en 2-3 
d ías. Durante los 4 primeros d ías se le transfundieron 

Fig. 1 

Extensión de sangre periférica que muestra parasitemia elevada 
con formas asexuCidCis y sexuCidCis 
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Fig. 2 

Rx de tórCix del pCiciente mostrCindo un infiltrCido Cllvéolo·intersti· 
ciCII 

un tota l de 8 unidades de concentrados de hematíes y 
18 u nidades de p laquetas. Los niveles ele PDF perma­
necieron elevados durante los 11 primeros días, y las 
plaquetas se normalizaron a los 7 d ías. Se administr6 
nutrición parenteral (standar normocaló rica) debido a 
datos evidentes ele desnutrición (coleste rol 65 mg/cll 
albúmina 2,5 mg/d l, proteínas totales 4,6 mg/dl y pér­
d idas de nitrógeno de hasta 40 g r), sustituyendo des­
pués por nutrició n entera!. El 5° día se añadió trata­
miento antibiótico con ceftaziclima y gentamicina 
durante 12 días por infección urinaria por Pse udomo­
na aeruginosa. Durante los 3 primeros d ías se objeti­
varon episodios severos ele hipoglucemia. La bilirrubi­
na se normalizó a los 14 d ías. 

El tercer d ía de estancia en nuestra un idad presentó 
hipoxemia severa (Pa02 33 mmTig con 02 a 3 lp m), 
q ue precisó intubación y conexión a ventilación me­
cán ica. En la radiografía de tó rax se observó un infil­
trado alvéolo-intersticial bila teral (fig 2). Durante el pe­
ríodo de intubación, el paciente come nzó con 
broncorrea importante a través del tubo orotraqueal y 

a nte la sospecha ele sobreinfección respiratoria se to ­
maron va rias muestras de esputo BAS para cultivo, que 
fueron negativos. Se colocó un catéter de Swa n-Ganz 
q ue mostraba un patrón hipcrdinámico con resisten­
cias vasculares sistémicas bajas (700 d inas.seg 1 cm5 
m 2), gasto cardíaco elevado (1 1 1/min) y tensión .arte­
rial sistó lica baja (lOO mmTTg). En el momento <llgiclo 
del SDRA se objetivó un shunt p ulmonar del 41%. Pre-

. cisó de Pi02 altas (basta 0,6) y niveles ele l'EEI' de h as­
ta 14 cm ele H20. Se mantuvo sedado y re lajado, sien­
do extubado al 10° día con buenas gasometrías y 
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mecánica ventilatoria correcta. La radiografía de tórax 
no mostraba alteraciones, salvo un discreto patrón re­
ticular postdistrés. Desde el punto ele vista neurológi­
co e l paciente se encontraba consciente, o rientado y 
sin déficit focal residual. Nuestro paciente cump lía los 
criterios que la OMS establ eció en 1990 para detenni­
nar la gravedad ele un paludismo (2). 

A los 7 días del ingreso, ya no se veían parásitos in­
Ira ni exlraeritrocitarios aunque sí garnetocitos ele Plas­
modium falciparum, siendo el día ele la exlubación 
cuando se confirmó q ue éstos últimos habían desapa­
recido. 

Fue dado de a lta tras 20 días de estancia en UCl sin 
secuela alguna. 

Discusión 
En nuestro pacie nte el d iagnóstico fu e relativamen­

te p recoz. Mostró una falta ele respuesta al tratamiento 
inicial con cloroquina oral y desarrolló una parasitemia 
muy elevada. Se inicíó tra tamiento con quin ina + d in­
clamicina siguiendo el protocolo de pacientes severa­
mente afectados, con independencia de l lugar ele ad­
quisición de la enfermedad, y por vía intravenosa ante 
la imposibilidad de tomar medicación oral. 

La primera complicación fue la disminución del ni­
vel de conciencia , indicando un cierto grado de afec­
tación cerbral que es una forma ele presentación poco 
frecue nte (1-3%) y con una mortalidad elevada (20-
50%) (3-6). La patogenia del paludismo cerebral se ha 
relacionado con una obstrucción microvascular de los 
capilares ce rebrales por el parásito (3-5). Otra ele las 
complicaciones que e n nuestro caso se resolvió a las 
pocas horas de comenzar el tra tamiento con quinina, 
es la insuficie ncia renal. Es frecuente en adultos y rara 
en nil'\os. Se suele atribuir a necrosis tubular por hipo­
tensión prolongada ó a tubulopatía obstructiva por he­
moglobina en los casos en que hay hemólisis intravas­
cular masiva, situación denominada clás icamente 
fiebre biliosa hemoglobinúrica (7). 

En el paludismo la fisiopatología de la anemia es 
multifaclorial. Hay una destrucción acelerada de los 
hematíes que son eliminados por el bazo y una ele­
presión ele la médula ósea con eritropoyesis ineficaz 
(1 , 7). La trombopen ia se atribuye a secuestro espléni­
co y acortamiento ele la vida media ele las plaquetas. 
Puede darse también un cuadro de coagulación intra­
vascular diseminada (8). 

Otra complicación importante del paludismo grave 
es la hipoglucemia (en nuestro caso se objetivó du­
rante los tres primeros días), consecuencia ele un fallo 

en la neoglucogénesis hepática y del consumo eleva­
do de glucosa tanto por el huesped corno por el pa rá­
sito (1 , 3, 9) . Esta s ituación puede agravarse por la qui­
nina, que es un potente estimulante ele la secreción de 
insulina por el páncreas. En los pacientes con enfer­
medad grave, el diagnóstico cl ínico es difícil , pues los 
signos habituales ele la hipoglucemia (sudoración, pi­
Joerección cut<'í nea, taquicardia) no se producen y los 
signos neurológicos no pueden distinguirse de los cau­
sados por el paludismo. 

El edema pulmonar no carcliogénico es una compli­
cación severa del paludismo grave que puede apare­
cer incluso varios días después del tratamiento antipa­
lúdico, y que tiene una mortalidad superior al 80%> (1 , 

1 0-12). El SDRA secundario a la ma laria aguda se atri­
buye a cambios locales causados por la pa rasitemia en 
la microcirculación, incluyendo agregación eritrocitaria 
e incremento de la penneabiliclacl capilar que se agra­
va por la hipoproteinemia (3, 10, 12). 

La enclotox.ina encontrada en malaria animal y hu­
mana puede activar el sistema de kininas y del com­
plemento originando cambios hemodinámicos simila­
res a los que se pueden observar en bacteriemias no 
complicadas (1 2). El factor de necrosis tumoral puede 
causar daf'Jo pulmonar vascular. Sin embargo el shock 
clínico no es una complicación frecuente en la mala ria 
grave excepto en casos terminales. Los cambios he­
moclim'ímicos producidos son compatibles con vasodi­
latación pulmonar y sistémica (12). 

La sobrecarga de líquidos y la hipoalbuminemia son 
factores agravantes para el desarro llo del edema pul­
monar. En nuestro caso e l paciente desarrolló un SDRA 
al 4° día de su esta ncia, llegando a tener un shunt pul­
monar del 41% y objetivándose en todo momento pre­
siones capilares pulmonares dentro de la normalidad . 
Precisó de Fi02 elevadas y PEEP ele hasta 14 cm ele 
H20. En la tabla 1 podemos observar la evolució n de 
los parámetros respiratorios, hemodinám icos y bioquí­
micos. El proceso fue mejorando a partir del 10° día de 
tratamiento e incluso requirió tambié n de apoyo ino­
trópico. 

Respecto al tratamiento de los pacientes con palu­
dismo resistente a cloroquina, se utiliza la asociación 
de quinina-tetraciclina con o sin pirimetamina o clin­
damicina asociada a la quinina (7), como fue e n nues­
tro caso, con buenos resultados. La disminución de la 
parasitemia a lo largo del tratamie nto sugiere la efica­
cia de éste y debe continuarse hasta que en los h'otis 
de sangre no se observen formas sexuadas ni asexua­
clas dentro ni fu era de los eritrocitos. La exanguino-

--- _ ______________________________ L_ ________________________________________ __ 
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Tabla 1 

DIA 

Pa02 (torre) 

Shunt pulmonar 

Fi02 

PEEP (cm H20) 

Ventilación 

lndice cardiaco (llmin/m2) 

Resistencias sitemicas 
(dinas. seg/cm5.m2) 

Presión A. Pulmonar 
(mm Hg) 

Plaquetas (/mm3) 

Bilirrubina total (mg/di)4.S 

Glucemia (mg/dl) 

Parasitemia 

RE: Respiración Espontánea 
ve: Ventilación controlada 

12 32 

83 60 

0.21 0.21 

RE RE 

30.000 19.000 

4.5 

120 53 

25·30% 

42 52 

33 92 290 

39 % 

0.4 1 0.7 

8 8 

RE ve ve 

17.000 20.000 

4.1 3.5 

50 80 

5% 

62 82 1()2 122 

55 55 108 93 

13% 

0.6 0.5 0.5 0.4 

8 10 14 12 

ve ve ve ve 
4.11 6.5 4.8 4.5 

638 450 654 846 

56/26 54/20 56/18 50/18 
(33) (32) (36) (31) 

26.000 82.000 202.000 338.000 

3.1 1.9 

140 

0% 

transfusión es propuesta por algunos autores (3) en 
pacientes con evolución desfavorable con u n trata­
miento convencional y en los que tienen un fa llo rnul­
tiorgánico al ingreso sea cual sea el nivel de parasite­
rnia. Otros aurores (2) la recomiendan en casos graves 
con parasitemia inicial mayor del lOo/o o evoluciones 
desfavorables con fallo mu ltiorgánico después ele 36 
horas ele tratamiento correcto con quinina . 

plicación aiiadida de l crecimiento ele las resistencias a 
la cloroqu ina . Por esto a los su jetos que se hallen ó 
procedan de 7.onas endémicas y presenten cuadro fe­
bril, se les debe hacer un frot is sa nguíneo para confir­
mar el diagnóstico e identificar la especie del paré1silo. 

A pesar ele que no se publican muchos casos en Es­
paña, es una patología en auge creciente debido a l au­
mento ele viajes a los países endémicos y con la corn-

El éxito del manejo del paludismo grave depende 
de la p recocidad del diagnústico, la presunción de la 
resistencia a la cloroquina, el uso correcto ele la qu ini­
na y en no retardar las medidas ele soporte como la 
ventilación mecánica, monitorización hcmoclinámica y 
hemodiálisis. 
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