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MALARIA, SIDA Y GÈNERO

Joaquim Gascón
Sección Medicina Tropical – Centre Salut Internacional.Hospital Clínic. Barcelona.

La Malaria y el SIDA son dos enfermedades que tienen un gran impacto en ciertas áreas
del trópico, sobretodo en el África Subsahariana.

Cifras del año 2002 nos hablan de:

Personas con VIH/SIDA

Adulto 38,6 millones
Mujeres 19,2 millones
< 15 años           3,2 millones

TOTAL 42 millones

Nuevas INFECCIONES (2002)

Adultos 4,2 millones
Mujeres 2,   millones
< 15 años 0.8 millones

TOTAL 5 millones

En África, las mujeres infectadas por el HIV representan el 58% del total de infectados.
En estos momentos, África subsahariana es el continente más afectado por la epidemia
de SIDA y se calcula que un 8,8% de las personas están infectadas, con 29,4 millones
de infectados. (Tabla 1).

Tabla 1

ÁREA Nº CASOS NUEVOS
CASOS

PREVALENCIA
ADULTOS

% MUJERES TRANS -
MISIÓN

África
Subsahariana

29,4 millones 3,5 millones 8,8% 58% Heterosexual

África Norte
y

Oriente Medio

0,55 millones 83.000 0,3% 55% Heterosexual
y   CDI

Asia
meridional y
sudoriental

1,2 millones 0,7 millones 0,6% 36% Heterosexual
y CDI

Europa
Occidental

0,57 millones 30.000 0,3% 25% VSV, CDI

Australia y
Nueva

Zelanda

15.000 500 0,1% 7% VSV

CDI:  drogas intravenosas;  VSV:  relaciones sexuales entre varones.  ONUSIDA, OMS. Estadísticas y
Características Regionales del VIH/SIDA. Diciembre de 2002.

Los impactos del SIDA son numerosos: aumento de la mortalidad general, de
enfermedades oportunistas, de huérfanos, de cargas sanitarias; impactos económicos
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debidos a la desaparición de profesionales y de personas en edad productiva; retos
económicos y culturales, transmisión vertical del SIDA.

Estos impactos son más evidentes en las mujeres, porque son más vulnerables. Las
razones son de tres tipos:
• Biológicas : más facilidad para infectarse.
• Económicas :  dependencia del hombre, prostitución.
• Socioculturales:  prácticas culturales, creencias, discriminación, dificultad

para vivir libremente la propia sexualidad.

La Malaria tiene también un gran impacto. Se calculan unos 300 millones de casos
anuales, con 1 millón de muertos anuales. De estos, el 90% ocurren en el África
subsahariana. Los principales grupos afectados por la mortalidad son los niños  menores
de años y las mujeres embarazadas, especialmente las primíparas. Los impactos de la
Malaria son pues, sobre la mortalidad en los grupos más afectados, la incidencia de
anemia, nacidos con bajo peso, prematuros y retraso del crecimiento intrauterino.

Algunas de las características de la Malaria en el embarazo son:

• la placenta es un lugar preferente de invasión parasitaria en mujeres semi-
inmunes.

• los efectos en la madre y en el feto dependen del nivel de inmunidad pre-
embarazo contra la malaria.

• la paridad influye en la susceptibilidad y severidad de la infección (menos
estrógenos en primíparas)

Además, la inmunidad en el embarazo presenta, entre otras, las siguientes
características:

• La inmunidad humoral no se afecta durante el embarazo
• Existe una depresión transitoria de la inmunidad celular asociada al embarazo

(aumento del cortisol)
• Existe un desarrollo local de respuestas inmunes especificas  (aumento de INFg,

TNFa, cel.T y macrófagos).
• Εxpresión CCR5 (coreceptor del VIH) en cels Hofbauer (macrófagos fetales del

estroma).
• Síntesis local de factores inmunosupresores (aumento de estrógenos y otros

factores).

Al iniciarse la pandemia de SIDA y al ser África una zona muy afectada, en una primera
etapa nos hicimos dos preguntas importantes:

• ¿Puede transmitirse el SIDA a través de las picaduras de mosquitos?
• ¿Puede el SIDA agravar la Malaria? ¿Aumentar la incidencia de casos? ¿Aumentar el
número de complicaciones?
La respuesta a la primera pregunta fue y sigue siendo que no: los mosquitos no
transmiten el VIH.  Para la segunda pregunta, los primeros estudios en el Congo, hacían
pensar que no había interacción entre las dos enfermedades. Pero trabajos más recientes
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indican claramente que hay interacciones importantes entre ambas.Estudios en Uganda
y en Malawi nos han mostrado que las personas con VIH tienen: más infecciones por
P.falciparum, más malaria clínica y grados de parasitemia más elevados. Otros estudios
nos revelan que los niños VIH+ con malaria tienen niveles más bajos de hemoglobina y
que en madres VIH la mortalidad neonatal es mayor Estudios in vitro y en animales
también muestran un aumento de la replicación viral en presencia de antígenos
maláricos.

Otras evidencias constatadas en estudios científicos son:

§ aumento de la parasitemia en cordón umbilical de madres VIH+aumento de
complicaciones en el parto de madres VIH+ y de ETS;

§ aumento de Malaria Placentaria en multíparas VIH+ (no generan inmunidad
específica en los sucesivos  embarazos).A nivel inmunológico, el VIH provoca una
desregulación de citocinas ( ↓INFγ, ↑TNFa). Además,  hay  evidencias de que cepas
VIH transmitidas vía vertical tienen tropismo para CCR5.

Los mecanismos de la immunidad celular estan alterados en ambas enfermedades y su
presencia simultánea también provoca cambios importantes que hacen concluir lo
siguiente :

§ La Malaria ayuda a la progresión de la infección por VIH
§ La Malaria aumenta la posibilidad de transmisión vertical del VIH
§ El VIH puede agravar la clínica de la Malaria
§ El VIH puede facilitar la transmisión de la Malaria:

por  el aumento de la parasitemia en los adultos.
por el aumento de la parasitemia en el cordón umbilical.

Otros problemas de la interacción entre ambas enfermedades son las interacciones
farmacológicas, ya que se han evidenciado una serie de hechos importantes :

§ disminución de la eficacia de la cloroquina
§ menor eficacia del Fansidar
§ aumento de efectos adversos

§ interacción entre mefloquina e inhibidores de la proteasa
§ aumento de resistencias a la nevirapina cuando se usa a nivel profiláctico para
      disminuir la posibilidad de transmisión vertical.

Las acciones que en estos momentos se preconizan en algunos países del África
subsahariana son:
§ Educación sanitaria en general, y en escuelas y  universidades en particular
§ Gabinetes de Asesoramiento, test voluntario  y seguimiento
§ Políticas sanitarias diversas:  accessibilidad a los preservativos, uso de nevirapina,

control de las transfusiones, profilaxis de la malaria en el embarazo, investigación
en microbicidas.
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