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INTRODUCCION 

Se conocen dos formas de enfermedad renal 
en el curso de la malaria: la insuficiencia renal 
aguda (IRA), también llamada fiebre de aguas 
negras o fiebre biliosa hemoglobinúrica, casi ex-
clusiva de la infestación por Plasmodium Falcipa-
rum (1 - 4) y la glomerulonefritis malárica, origi-
nalmente descrita en infestaciones por Plasmodium 
Malariae(5 - 11) y últimamente, también en las 
debidas a P. Falciparum (12 - 14). 

A pesar de ser conocida desde 1.944 (4) ha 
sido poca la atención que se ha prestado a la IRA 
por P. Falciparum, la cual se presenta particular-
mente  cuando hay parasitosis masiva, dando con 
frecuencia retención nitrogenada y en otras opor-
tunidades el curso clínico completo de oliguria, 
hemoglobinuria y uremia. 
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MATERIAL Y METODOS 

El objeto de este trabajo es presentar la IRA 
como una complicación importante de la malaria 
por P. Falciparum; establecer su cuadro clínico 
y paraclínico, evolución y respuesta al tratamien-
to, contribuyendo así al estudio de las complica-
ciones del paludismo que recientemente han 
vuelto a cobrar importancia como causas de 
mortalidad (15,16). 

Se revisaron 18 casos de IRA ocurridos en 
422 pacientes con malaria, referidos al Hospital 
Militar Central de Bogotá durante los años 1.968 
a 1.974, todos infestados por P. Falciparum. 

RESULTADOS 

Edad, sexo y procedencia. Todos los pacien-
tes eran de sexo masculino, con edades que osci-
laron entre 17 y 39 para un promedio de 23 
años. Once pacientes procedían del área del 
Magdalena medio, considerada zona de paludis-
mo endémico en la cual el P. Falciparum se ha he-
cho cloroquino-resistente; cuatro de la región de 
los Llanos Orientales y tres de otros sitios. 

Síntomas. La IRA se presentó 11+ 5 días 
después de la iniciación de los síntomas de mala-
ria. Siempre existió compromiso gastrointestinal-
dolor abdominal, anorexia, náuseas, vómito y 
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diarrea sin que podamos considerar que alguno 
de estos factores haya sido el predominante 
para desencadenar la falla renal. Estos síntomas 
precedieron o acompañaron la aparición de icte-
ricia en el 93.5% de los casos. El 83.3% presen-
tó algún tipo de alteración neurológica, con cua-
dro franco de encefalopatía malárica en la tercera 
parte de los pacientes; afectándose primordial-
mente el estado de conciencia, desde desorienta-

ción moderada hasta franco estado de coma; 
también síndrome convulsivo y lesiones extrapi-
ramidales o vestíbulo cerebelosas, que están de 
acuerdo con las informadas por otros estudios 
(17 - 24). 

Hubo oliguria en la tercera parte de los casos 
y orinas coloreadas en el 44.4%. Fueron raros 
la hipotensión arterial y los edemas (Tabla 1). 



Hallazgos de laboratorio.  Los  datos  iniciales 
mostraron retención nitrogenada en todos los 
casos, con cifra promedio de creatinina de 5.6 
mgrs %; hiperbilirrubinemia promedio de 15.5 
mgrs % en el 93.5% de los casos; anemia mode-
rada en el 72 .2%; inversión de la relación albú-
mina-globulina con elevación moderada de las 
gamaglobulinas, en las dos terceras partes de los 
pacientes; hiponatremia en la mitad de los casos, 
con cifra promedio de 131 mEq/1. En algunos se 
encontró alteración de complejos inmunes: Crio-
globulinemia positiva y complemento sérico bajo 
(Tablas 2, 3). 

El uroanálisis mostró densidad urinaria in-
ferior a 1.015 en el 66.6% de casos, con altera-
ciones variadas de sedimento urinario y protei-
nuria moderada (Tabla 4). 

Tratamiento. Se realizó usualmente trata-
miento bi o triconjugado para bajar la parasite-
mia en forma rápida. Se utilizó cloroquina a 
dosis usual en cinco casos y doble (5 grs.) en 
once, quinina parenteral —u oral según toleran-
cia— en diez casos con dosis total de diez gramos, 
primaquina a dosis usual en diez, pirimetamina y 
sulfas en algunos de ellos (Tabla 5). Los esteroi-
des se emplearon en dosis variables, preferente-
mente en los casos que presentaban franca ence-
falopatía malárica (15). 

La tercera parte de los pacientes requirie-
ron exanguinotransfusión cuya finalidad es la 
disminución rápida de la parasitemia. Se empleó 
este procedimiento especialmente en aquellos 
casos con severo compromiso del Sistema Nervio-
so Central y estado de inconciencia. Algunos de 
ellos recuperaron su estado de conciencia durante 
el procedimiento. 

Dos pacientes necesitaron la práctica de he-
modialisis por uremia e hiperpotasemia, uno de 
ellos en dos oportunidades. 

Evolución. A pesar de la severidad del cua-
dro clínico en algunos pacientes, la evolución de 
la IRA fué benigna con tratamiento conservador 
en la mayoría de los casos, con descenso progre-
sivo y sincrónico del valor de nitrogenados y bili-
rrubinas y elevación concomitante del volumen 
urinario y sodio en sangre (Gráfica 1 ). 

Dos casos presentaron cuadro típico de ne-
crosis tubular aguda de curso oligúrico y requirie-
ron hemodialisis (Gráfica 2). Su cuadro clínico y 
metabólico no difirió mayormente del de otros 
tipos de IRA por necrosis tubular. El curso clíni-
co de la IRA en estos pacientes fué independien-
te del tratamiento antimalárico administrado. 

En general el cuadro de IRA cedió en 8.6 
días promedio, con valores que van desde 3 
hasta 26 días. Todos, excepto un paciente que 
tenía diagnóstico previo de Insuficiencia Renal 
Crónica, presentaron valores de laboratorio nor-
males en control ambulatorio posterior (Tabla 3). 

DISCUSION 

La falla renal en casos de paludismo por 
P. Falciparum se presentó en el 4.2% de los 
ingresos a esta Institución, a la cual usualmente 
llegan los casos de malaria complicada, resistente 
al tratamiento o recidivante. Son todos pacientes 
de sexo masculino dada la condición de personal 
que atiende el Hospital, con edad promedio de 
23 años. 

Esta complicación que no necesariamente 
es de curso oligúrico ocurre preferencialmente 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN MALARIA 187 



Gráfica 2- Evolución de IRA que tomó curso de necrosis tubular 
aguda. (H. Cl. 181872). 

Gráfica I -Evolución de IRA con tratamiento conservador. Hay 
descenso de Nitrógeno uréico e hiperbilirrubinemia, con ascenso 
simultáneo de natremia y diurésis. (H. Cl. 147922). 

en los casos graves de malaria, con severo com-
promiso del estado general, observándose hiper-
bilirrubinemia severa, anemia e hiponatremia y 
alteraciones del sistema nervioso central y gastro-
intestinal en la mayoría de los casos. 

Su patogenia se atribuía anteriormente a la 
presencia de hemoglobina en los túbulos renales. 
Hoy se acepta que la causa principal es una isque-
mia cortical selectiva, acompañada de numerosos 
factores metabólicos o hidroelectrolíticos dentro 
de los cuales cabe destacar la hiponatremia. 
Maegraith ha demostrado en animales infectados 
con Plasmodium la congestión de la medula renal 
y la disminución de perfusión de la corteza. 

Siempre han sido mejor estudiados los cam-
bios a nivel renal en los casos de paludismo por 
P.Malariae,siendo atribuidos a nefritis de comple-
jos inmunes circulantes (5 - 11). Sinembargo 
últimamente se han encontrado variadas altera-
ciones inmunológicas en casos de infección por 
P. Falciparum (12 - 14, 25), lo que sugiere que 
el depósito a nivel renal de complejos inmunes 
circulantes puede ser factor etiológico de la glo-

merulopatía malárica. Por técnica de inmuno-
fluorescencia ha sido detectado antígeno malárico 
en biopsia renal de pacientes con paludismo (12). 

Es posible que la coagulación intravascular 
intervenga en la génesis de esta lesión a nivel 
renal, como se ha observado en el Sistema Nervio-
so Central (26). 

La anatomopatología de la IRA malárica se 
caracteriza por vacuolización focal del túbulo 
proximal (1) secundaria a la disminución de per-
fusión renal, etapa previa a la necrosis tubular 
aguda que se desarrolla si el paciente no se con-
trola adecuadamente. Las biopsias renales practi-
cadas a seis de nuestros pacientes muestran poca 
o ninguna anomalía en la mayoría, siendo el ha-
llazgo más frecuente la presencia de infiltrado 
intersticial y perivascular, con necrosis tubular 
franca en algunos de ellos (Figura 1). 

La efectividad del tratamiento reside en la 
disminución rápida de la parasitemia que se ob-
tiene con medicamentos antimaláricos conjuga-
dos, pues siendo los casos en extremo graves, no 
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Figura 1 - Microfotografía de tejido renal que muestra infiltrado 
intersticial y perivascular con necrosis tubular. 

se debe esperar la respuesta a una sola droga, 
p.e.: cloroquina. En la mayoría de nuestros pa-
cientes utilizamos tratamiento bi o triconjugado 
con quinina, cloroquina y primaquina, además 
de pirimetamina y sulfas. La quinina se adminis-
tró a la dosis habitual, sin que se haya modifica-
do el curso de la IRA. 

Se practicó exanguinotransfusión en seis pa-
cientes con el fin de disminuir la parasitemia en 
forma rápida, principalmente en aquellos que 
estaban inconcientes. Se requirió hemodialisis en 
dos casos por uremia e hiperpotasemia; debién-
dose considerar la práctica de este procedimiento 
precozmente para minimizar el efecto nocivo que 
la retención nitrogenada y otras alteraciones me-
tabólicas, puedan ejercer sobre el estado meta-
bólico del paciente. 

Si se encuentra coagulación intravascular 
diseminada debe adicionarse un anticoagulante. 

La mayoría de los pacientes siguen curso de 
mejoría rápida en relación con el tratamiento 
antimalárico, con normalización simultánea de 
los valores de laboratorio, aumento de diuresis y 
disminución de la parasitemia; exceptuando los 
casos que toman curso de necrosis tubular aguda 
en los cuales la evolución es independiente del 
tratamiento antimalárico administrado y similar 
a la de otros tipos de necrosis tubular. Esto 
sugiere que el daño es predominantemente fun-
cional, susceptible de mejoría rápida con la dis-
minución de la parasitemia. 

El pronóstico de la IRA malárica perse, es 
bueno. La mortalidad depende de la gravedad 
de otras complicaciones o combinación de las 
mismas y principalmente de la sensibilidad del 
Plasmodium al tratamiento empleado. No hubo 
mortalidad en nuestra casuística. 

RESUMEN 

Se estudian 18 casos de insuficiencia renal 
aguda ocurridos en 422 pacientes con malaria 
por P. Falciparum. 

La aparición de falla renal guarda relación 
con la severidad general del cuadro clínico, prin-
cipalmente con la parasitemia, hiperbilirrubine-
mia e hiponatremia. 

Aparte de las medidas orientadas al control 
de la IRA, el tratamiento debe dirigirse específi-
camente a disminuir la parasitemia en forma 
rápida con quimioterapia y aún con exanguino-
transfusión. 

Todos los pacientes de este estudio se recu-
peraron, en promedio 8.6 días después del comien-
zo de la IRA, sincrónicamente con la mejoría 
de los otros síntomas de la malaria. 

SUMMARY 

Eighteen cases of acute renal failure ocurring 
in 422 patients with P. Falciparum malaria, were 
studied. 

There is a relationship between the renal 
failure and the severity of the clinical picture, 
particularly withparasitemia, hyperbilirubinemia 
and hyponatremia. 

Further to the measures used in controlling 
acute renal failure, the treatment trends specifi-
cally towards a rapid diminishing of the parasite-
mia with chemiotherapy or even with exsangui-
no transfusion. 

All the 18 patients recovered after an avera-
ge of 8.6 days, from the onset of acute renal 
failure, with a concomitant improvement of the 
other symptoms of malaria. 
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