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En 1998, se determinó in vivo e in vitro la frecuencia y el grado de resistencia de Plasmo-
dium falciparum a los tres fármacos antimaláricos (cloroquina, amodiaquina y sulfadoxina/
pirimetamina) más utilizados en el municipio de Turbo (zona de Urabá, Antioquia, Colombia)
en una muestra representativa de la población con malaria. Se realizaron análisis clínicos y
parasitológicos durante 14 días según la prueba estándar recomendada por la Organización
Mundial de la Salud. In vivo, P. falciparum mostró resistencia a la cloroquina, amodiaquina
y sulfadoxina/pirimetamina con una frecuencia de 97, 7 y 13%, respectivamente; in vitro, las
cifras correspondientes fueron de 21, 23 y 9%, respectivamente. La concordancia entre los re-
sultados in vivo e in vitro fue de 23% para la cloroquina.

Antimaláricos, Colombia, farmacorresistencia, malaria/paludismo, Plasmodium
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RESUMEN

En Colombia, el índice parasitario
anual (IPA) pasó de 2,3 por mil habi-
tantes en 1967 a 10 por mil en 1998.
Antioquia es uno de los departamen-
tos colombianos con mayor incidencia
de malaria; en 1967 se registró un IPA
de 3,8 por mil y en 1999 la incidencia
de malaria por Plasmodium falciparum
fue de 32,4 por 100 000 habitantes (1).
Las zonas antioqueñas de Urabá y el
Bajo Cauca fueron consideradas en
1997 como las de mayor riesgo de ma-
laria en el departamento (2).

Se han realizado algunos estudios
sobre la resistencia de P. falciparum a
los fármacos antimaláricos en Colom-
bia (3–5), pero, en general, los datos son
escasos. En el mundo, la respuesta a los
antimaláricos se ha relacionado, entre
otros aspectos, con las diferencias me-
tabólicas individuales (6), los cambios
en la absorción gastrointestinal produ-
cidos por la dieta o por fármacos (7–9),
la participación de cepas de P. falcipa-
rum poseedoras de genes de resistencia
(10, 11), la presión farmacológica ejer-
cida por el uso masivo de antimaláricos
y las dosis subterapéuticas (12–14).

El presente estudio determinó por
métodos in vivo e in vitro la frecuencia
y el grado de resistencia de P. falcipa-
rum a la cloroquina (CQ), amodia-
quina (AMO) y sulfadoxina-pirimeta-
mina (SP) en el municipio de Turbo

(Urabá, Colombia), lugar escogido por
la alta incidencia de la infección, el uso
prolongado de medicamentos antima-
láricos y la venta sin receta médica de
estos medicamentos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Selección de la muestra

El cálculo del tamaño de la muestra
se hizo a partir del total de casos de
malaria por P. falciparum (N = 900) re-
gistrados en Turbo durante el año de
estudio (1998) y de la prevalencia de la
resistencia in vivo de P. falciparum a
cada uno de los fármacos según un es-
tudio anterior realizado por nuestro
grupo en el municipio de Zaragoza
(Antioquia), en el que obtuvimos cifras
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de 67% para la CQ, 3% para la AMO y
9% para la SP. De acuerdo con estos
datos, la prevalencia de resistencia (p)
en Turbo se estimó en 75% para la CQ
y 10% para la AMO y la SP. El error de
muestreo (d) se fijó en 0,155, se definió
un intervalo de confianza de 95% (Z =
1,96) y un error alfa (nivel de significa-
ción) de 0,05. Con estas condiciones,
los tamaños de las muestras resultan-
tes fueron de 29 pacientes para la CQ y
14 para la AMO y la SP, según la si-
guiente fórmula:

n = N . Z2. p . (1 – p) / 
(N . d2) + [Z2 . p . (1 – p)].

La asignación de los pacientes a
cada uno de los tres tratamientos se
hizo de forma aleatoria a medida que
se iban incluyendo en el estudio. La
determinación de la sensibilidad in
vitro se hizo con desconocimiento de
los resultados in vivo, de tal forma que
el investigador que había hecho el se-
guimiento del paciente no era quien
establecía el efecto in vitro.

Los participantes fueron captados en
el puesto de diagnóstico de malaria del
hospital municipal e informados sobre
los objetivos, riesgos y beneficios del
estudio; si aceptaban, eran incluidos
después de firmar su consentimiento
con conocimiento de causa; en el caso
de los niños, el consentimiento fue
dado por los padres. Los criterios de
inclusión fueron los siguientes: 1) edad
> 1 año ; 2) parasitemia mínima de 900
y máxima de 80 000 parásitos asexua-
dos/mm3 de sangre; 3) residencia en el
área de estudio, y 4) posibilidad de
acudir a las consultas de seguimiento
durante 14 días. A su vez, los criterios
de exclusión consistieron en: 1) malaria
mixta (P. vivax y P. falciparum); 2) mala-
ria grave o complicada; 3) vómitos o
diarrea intensos; 4) presencia en orina
de 4-aminoquinolinas determinadas
mediante la prueba de Bergqvist et al.
(15), o de SP o sus metabolitos según la
prueba de Mount et al. (16); 5) presen-
cia de enfermedades que requirieran
tratamiento o aumentaran el riesgo de
reacciones adversas a las sulfonami-
das, y 6) antecedentes de hipersensibi-
lidad a los medicamentos utilizados.

Evaluación de la resistencia in vivo

Se utilizó la prueba estándar de 14
días de la Organización Mundial de la
Salud (OMS) para evaluar la resisten-
cia a los fármacos antimaláricos (17).
El día cero se comprobaron el diagnós-
tico de especie y la parasitemia inicial
mediante gota gruesa, se realizó un
examen clínico y se obtuvo informa-
ción epidemiológica referente a la
edad, sexo, residencia, profilaxis anti-
malárica, automedicación y uso de an-
timaláricos en los 20 días anteriores. Se
tomaron muestras de sangre para las
pruebas de sensibilidad in vitro y
muestras de orina para las pruebas de
Mount y Bergqvist. El tratamiento fue
administrado personalmente por los
investigadores. Las dosis de CQ y
AMO fueron de 25 mg/kg (10 mg/kg
el día 0 y 7,5 mg/kg los días 1 y 2), y
las de SP de 25/1,25 mg/kg (dosis
única el día 0). Los pacientes fueron
sometidos a exámenes clínicos y para-
sitológicos los días 1, 2, 3, 7 y 14 del
estudio (18).

La respuesta al tratamiento fue eva-
luada con indicadores parasitológicos
y clínicos. La clasificación de la res-
puesta parasitológica se basó en la
densidad parasitaria (DP):

• Resistencia de tipo III (RIII) si la DP
del día 2 fue ≥ 100% de la del día 0 o
si la DP del día 3 fue ≥ 25% de la del
día 0.

• Resistencia de tipo II (RII) si la DP
del día 3 fue < 25% de la del día 0 y
siguió siendo positiva hasta el día 8
o si fue negativa el día 3, pero se
tornó positiva en cualquier mo-
mento antes del día 8.

• Resistencia de tipo I (RI) si la DP del
día 3 fue negativa, pero la parasite-
mia reapareció entre los días 8 y 14
o si la DP del día 3 fue < 25% de la
del día 0 y el día 7 fue negativa, pero
reapareció después del día 7.

• Sensibilidad/resistencia de tipo I
(S/RI) si la DP del día 3 fue negativa
o < 25% de la del día 0 y, además,
fue negativa entre los días 4 y 7.

• Sensibilidad (S) si la DP del día 3 fue
negativa y siguió así entre los días 7
y 14, inclusive. Se utilizó este pará-

metro (gota gruesa) para la califica-
ción como sensible.

La respuesta clínica al tratamiento
fue clasificada como:

• Fracaso precoz del tratamiento si el
paciente presentó durante los tres
primeros días de seguimiento sig-
nos de peligro o de paludismo
grave, si la DP del día 2 fue ≥ 100%
de la del día 0 o si la DP del día 3 fue
≥ 25% de la del día 0.

• Fracaso tardío del tratamiento si el
paciente presentó entre los días 4 y 14
de seguimiento signos de peligro o de
paludismo grave con parasitemia, si
acudió a una consulta no programada
debido a deterioro clínico en presen-
cia de parasitemia o si presentó para-
sitemia entre los días 7 y 14.

• Respuesta clínica adecuada si el pa-
ciente no cumplió ninguno de los
criterios anteriores y se confirmó la
desaparición del parásito durante el
período de seguimiento (19).

Los pacientes fueron retirados del es-
tudio cuando adquirieron enfermeda-
des que necesitaron la administración de
otros medicamentos, presentaron reac-
ciones adversas importantes al medica-
mento administrado o malaria mixta o
no acudieron a las citas programadas.

Prueba de sensibilidad in vitro

La respuesta de P. falciparum a la
CQ, AMO y SP in vitro se determinó
mediante la microtécnica establecida
por la OMS (20); de acuerdo con los re-
sultados de un trabajo anterior (datos
sin publicar) el tiempo de incubación
de los parásitos se incrementó a 38
horas para aumentar la maduración de
los esquizontes. La prueba se inter-
pretó según las concentraciones que
inhiben el 50% y el 90% de los parási-
tos (CI50 y CI90), obtenidas a partir del
gráfico logarítmico de la dosis frente a
la respuesta. Para considerar que la
prueba funcionaba de forma ade-
cuada, en los pozos de control debió
obtenerse un crecimiento mínimo del
10% de esquizontes.
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Análisis estadístico

La información fue procesada con el
programa Epi Info, versión 6.04. Los
grupos de tratamiento se conformaron
aleatoriamente y mediante una prueba
de asociación de �2 se comprobó la dis-
tribución aleatoria de las variables
sexo, edad y procedencia, para garan-
tizar la comparabilidad de los grupos
según estas variables.

Mediante la prueba de Kruskal-
Wallis se comparó la parasitemia ini-
cial entre los tres grupos. También me-
diante la prueba de Kruskal-Wallis, se
compararon los intervalos de parasite-
mia de las diferentes respuestas para-
sitológicas (S, S/RI, RI, RII, RIII) con
cada tratamiento y en cada día de con-
trol. Asimismo, mediante la prueba de
la �2 se evaluó la asociación entre la
respuesta parasitológica (S, S/RI, RI,
RII, RIII) a cada uno de los tratamien-
tos y las variables sexo, edad (niños y
adultos) y residencia. Con la prueba
de la �2 de Fisher se examinó la asocia-
ción entre la respuesta al tratamiento
in vivo (sensible/resistente) y la res-
puesta al tratamiento in vitro (sensi-
ble/resistente). 

RESULTADOS

Generalidades epidemiológicas

Ningún paciente se retiró del estu-
dio durante el seguimiento. Los 60 pa-
cientes fueron 22 mujeres (37%) y 38
hombres (63%), con un promedio de
22 años de edad, (3 a 67); 58 (97%)
residían en áreas rurales. El tiempo
medio de residencia en la zona fue de
5 años y 66% de la población tuvo un
tiempo de residencia superior a un
año. No se encontró asociación esta-
dísticamente significativa (P > 0,05)
entre el fármaco recibido y cada una
de las variables de sexo, edad y proce-
dencia. Veintiséis porciento de los in-
dividuos presentaron malaria en los
últimos 6 meses y 67% de ellos tuvie-
ron el último episodio en los dos
meses anteriores al estudio; 73% reci-
bieron tratamientos antimaláricos in-
completos y 18% realizaron profilaxis

antimalárica con fármacos o plantas
medicinales; en 56% había anteceden-
tes de automedicación. En ningún pa-
ciente se presentaron efectos adversos
imputables a los medicamentos. La
distribución porcentual de las varia-
bles de sexo, edad, residencia, antece-
dentes de malaria en los últimos seis
meses, tratamientos antimaláricos in-
completos y profilaxis antimalárica fue
similar en los tres grupos, lo cual re-
fleja la asignación aleatoria de los pa-
cientes y descarta que alguno de los
grupos, en particular el tratado con
CQ, hubiese quedado con más pacien-
tes con antecedentes de malaria y de
exposición previa al fármaco, lo cual
podría haber creado un sesgo, por la
inclusión de pacientes ya selecciona-
dos como resistentes al fármaco.

Evolución de la parasitemia según
el tratamiento

Setenta y seis porciento de los pa-
cientes tratados con CQ, 73% con
AMO y 81% con SP presentaron pa-
rasitemia < 10 000 parásitos/mm3 al
ingresar en el estudio. No hubo dife-
rencia estadísticamente significativa
entre los grupos con respecto a los
promedios de parásitos en el día 0
(cuadro 1). La evolución de la parasi-
temia en el período de observación
para cada tratamiento y cada res-
puesta parasitológica se presenta en
los cuadros 2, 3 y 4.

Respuesta in vivo según 
el tratamiento

Se encontró resistencia in vivo a la
CQ en 97% de los pacientes. El cuadro
2 muestra la distribución según el tipo
de resistencia. La parasitemia inicial
no presentó una distribución normal.
Todos los casos fueron comparables
por edad, sexo y zona de procedencia
(P > 0,05).

Noventa y tres porciento de los pa-
cientes tratados con AMO fueron sen-
sibles y solo un paciente (7%) presentó
S/R-I. La parasitemia inicial no tuvo
una distribución normal y su valor
medio no presentó diferencias estadís-
ticamente significativas entre los casos
sensibles y el caso resistente (cuadro
3). Los pacientes de los grupos sensi-
ble y resistente fueron comparables
por sexo, edad y zona de residencia 
(P > 0,05).

De los pacientes tratados con SP,
88% fueron sensibles y 12% presenta-
ron resistencia de grado II. La parasi-
temia inicial no presentó una distri-
bución normal; los pacientes sensibles
y resistentes fueron comparables por
sexo, edad y procedencia (cuadro 4).

Sensibilidad in vitro

Se lograron cultivar 38 aislados. 
El control negativo demostró que la
prueba in vitro funcionó de forma
adecuada y garantizó que los datos
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CUADRO 1. Parasitemia inicial de los pacientes con Plasmodium falciparum según el
tratamiento recibido. Turbo, Antioquia, Colombia, 1998

Parasitemia CQ AMO SP

(parásitos � 103/l) No. % No. % No. %

0,0–5 000 14 48,3 8 53,3 12 75,0
5 001–10 000 8 27,6 3 20,4 1 6,3
10 00–50 000 7 24,1 4 26,6 3 18,7
Total 29 100 15 100,3 16 100
Media 7 701 9 690 5 526
Mediana 5 737 2 851 3 780
Desviación típica 7 443 11 807 5 050

a Contraste de medias de la parasitemia inicial (Kruskal-Wallis): H = 0,509; gl = 2; P = 0,775391.
CQ: cloroquina; AMO: amodiaquina; SP: sulfadoxina/pirimetamina.



obtenidos podían ser usados para
evaluar la resistencia. Se encontraron
tres casos resistentes a la CQ (21%),
tres a la AMO (23%) y uno a la SP (9%)
(cuadro 5). El crecimiento medio de
esquizontes mostró una rápida dismi-
nución en todos los pozos predosifica-
dos. La SP presentó la CI50 en el pozo
B (10/0,125 pmol/mL) y la CI90 en el
pozo C (30/0,375 pmol/mL); solo un
caso presentó crecimiento de esqui-
zontes con más de 8 núcleos con con-
centraciones > 30/0,375 pmol/mL. La

concordancia observada entre la resis-
tencia in vivo y la resistencia in vitro
para la CQ fue de 23% (0+3/13); un
paciente fue sensible in vivo y no se
logró cultivar el parásito in vitro (cua-
dro 6). Con la AMO se presentaron
tres casos resistentes in vitro y sensi-
bles in vivo; un paciente fue resistente
in vivo y no se consiguió cultivar el pa-
rásito in vitro. Con la SP se presentaron
dos casos resistentes in vivo y uno re-
sistente in vivo e in vitro; en el otro caso
no se pudo cultivar el parásito in vitro. 

DISCUSIÓN

Se encontró in vivo una resistencia de
P. falciparum a la CQ de 97%. Los 60 pa-
cientes con malaria por P. falciparum en
quienes se evaluó la respuesta a los tra-
tamientos con CQ, AMO y SP no pre-
sentaron diferencias estadísticamente
significativas con respecto al sexo,
edad y zona de residencia. Es decir,
estas variables no pueden explicar las
diferencias en la sensibilidad, que tam-
poco puede explicarse por la parasite-
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CUADRO 2. Sensibilidad in vivo a la cloroquina y parasitemia según el día de control en pacientes con Plasmodium falciparum. Turbo, An-
tioquia, Colombia, 1998 

Pacientes Parasitemia mediaa

Respuesta No. % Día 0 Día 2 Día 3 Día 7 Día 14

Sensible 1 3,4 908 1 0 0 0
Resistente III 13 44,8 6 275 5 138 4 676 NAb NA
Resistente II 12 41,4 10 536 2 801 745 1 543 NA
Resistente I 1 3,4 3 102 0 2 160 NA
Sensible/Resistente I 2 6,9 5 667 637 0 0 6 318

a Prueba de Kruskall-Wallis. Las diferencias entre las medias no fueron estadísticamente significativas en el día 0 (H = 3,250; gl = 4; P = 0,516815). Lo mismo ocurrió con los grupos RII y
RIII en el día 2 (H = 0,296; gl = 1; P = 0,586991), pero el día 3 las diferencias entre estos dos grupos fueron estadísticamente significativas (H = 9,496; gl = 1; P = 0,002059). 

b NA: no aplicable.

CUADRO 3. Sensibilidad in vivo a la amodiaquina y parasitemia según el día de control en pacientes con Plasmodium falciparum. Turbo,
Antioquia, Colombia, 1998

Pacientes Parasitemia mediaa

Respuesta No. % Día 0 Día 2 Día 3 Día 7 Día 14

Sensible 14 93,3 7 697 1 713 174 0 0
Sensible/Resistente 1 6,7 37 592 1 920 160 0 1 333

a Prueba de Kruskall-Wallis. No hay diferencia estadísticamente significativa entre las medias del día 0 (H = 2,625; gl  = 1; P = 0,105193).

CUADRO 4. Sensibilidad in vivo a la sulfadoxina/pirimetamina y parasitemia según el día de control en pacientes con Plasmodium falci-
parum. Turbo, Antioquia, Colombia, 1998

Pacientes Parasitemia mediaa

Respuesta No. % Día 0 Día 2 Día 3 Día 7 Día 14

Sensible 14 87,5 5 224 33 11 0 0
Resistente I 2 12,5 7 640 160 450 674 NAb

a Prueba de Kruskall-Wallis. No hay diferencia estadísticamente significativa entre las medias del día 0 (H = 1,613; gl = 1; P = 0,204008).
b NA: no aplicable



mia inicial, porque tampoco presentó
diferencias entre los tres grupos.

Las condiciones en las que se realizó
la investigación permiten asegurar que
los pacientes tomaron los fármacos en
el momento adecuado y a la dosis re-
comendada; los propios investigado-
res comprobamos que los enfermos
ingerían las tabletas y que el fármaco
ingerido no se había perdido por vó-
mitos o diarrea, lo que nos impide
pensar en una recrudescencia por
dosis infraterapéuticas. Para descartar
problemas con la calidad de los fárma-
cos, las tabletas de CQ suministradas a
los pacientes fueron estudiadas en tres
laboratorios diferentes (dos colombia-
nos y uno uruguayo) y se concluyó
que contenían la cantidad de CQ base
que deben poseer y que tenían la pu-
reza requerida. 

Según la OMS, la prueba estándar
para evaluar la sensibilidad de P. falci-
parum a la CQ y otros esquizonticidas
circulantes es el procedimiento in vivo.
La valoración in vivo quizás refleje me-
jor la respuesta real del enfermo al
fármaco, pero puede ser influenciada
por variables que quedan fuera de
control, como la absorción gastroin-
testinal y los cambios en la absorción
producidos por la dieta (8, 9) y los fár-
macos (7), o la participación de cepas
de P. falciparum poseedoras de genes
de resistencia (10, 11). Pensamos que
otros posibles aspectos implicados
son las parasitosis gastrointestinales
asociadas y la degradación del fár-
maco en metabolitos sin efecto parasi-
ticida, como la desetilcloroquina y la
bidesetilcloroquina. La falta de con-
cordancia entre los estudios in vivo e
in vitro es un aspecto aún no definido.

La concordancia observada en este
trabajo entre las pruebas in vivo e in
vitro para la resistencia a la CQ fue tan
solo de 23%.

Testa et al. (21) informaron que no
hubo concordancia entre los resulta-
dos de las pruebas in vivo e in vitro
para medir la resistencia de P. falcipa-
rum a la CQ. Por otra parte, en Gam-
bia, Seidlein et al. (22) notificaron re-
sistencia in vitro a la CQ en 72% de los
casos y resistencia in vivo en 17%,
mientras que en este trabajo encontra-
mos mayor resistencia in vivo que in
vitro. En Burundi (África Central),
Coosemans et al. (23) hallaron una re-
sistencia in vivo de 49% en el día 15 y
una resistencia in vitro de 73%, mien-
tras que Adagu et al. (24), en Nigeria,
encontraron resistencia in vivo en 16%
de los casos (en el día 28) e in vitro en
38%. Brasseur et al. (25), con el mismo
esquema de tratamiento utilizado por

nosotros, pero evaluado a los 7 días y
con otra técnica para evaluar la resis-
tencia in vitro, hallaron resistencias in
vivo de 50 y 52% en Camerún (ciudad
de Bangangté) y en Congo, frente a
resistencias in vitro de 58 y 45%, res-
pectivamente. Aunque estos datos
muestran más coincidencia entre los
resultados obtenidos in vivo e in vitro,
no quedan dudas de que la discordan-
cia entre los resultados de estas dos
formas de evaluar la resistencia de P.
falciparum a la CQ es real y de gran
magnitud y no es exclusiva de nuestro
informe.

La situación del fenómeno de resis-
tencia es muy compleja y solo pode-
mos decir que, con los métodos de
rutina actuales, debe aceptarse la
existencia de una elevada resistencia
de P. falciparum a la CQ en el munici-
pio de Turbo. El nivel de resistencia
frente al cual se debe dejar de usar 
un medicamento no está establecido
universalmente. En Tailandia se cam-
biaron los medicamentos de primera
línea con una tasa de fracaso parasito-
lógico de 15 a 20% (resistencia tipo I) y
en Malawi se cambió el uso de cloro-
quina con 75% de resistencia (19). En
Perú se definieron dos umbrales por
encima de los cuales se considera que
el fracaso de los tratamientos es inad-
misible, uno de 12% y otro de 30%
(19). El Ministerio de Salud de Colom-
bia recomienda que cuando la propor-
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CUADRO 5. Sensibilidad in vitro de Plasmodium falciparum a la cloroquina (CQ), amo-
diaquina (AMO) y sulfapirimetamina (SP). Turbo, Antioquia, Colombia, 1998

Muestras CQ AMO SP

Sembradas 29 15 16
Cultivadas con éxito 14 13 11
Sensibles 11a 10a 10
Resistentes 3 3b 1

a Incluye un caso con respuesta in vivo no conocida y sensible in vitro.
b Incluye un caso con respuesta in vivo no conocida y resistente in vitro.

CUADRO 6. Concordancia de las respuestas de Plasmodium falciparum a la cloroquina
(CQ), amodiaquina (AMO) y sulfapirimetamina (SP) in vivo e in vitro. Turbo, Antioquia,
Colombia, 1998

Respuesta %

Respuesta in vitro Resistencia %
Droga in vivo Sa Ra in vivo in vitro Concordanciab

CQ S 0 0 97 21 23
R 10 3 28/29 3/14

AMO S 9 2 7 23 82
R 0 0 1/15 3/13

SP S 10 0 13 9 100
R 0 1 2/16 1/11

a S: sensible, R: resistente.
b Solo se refiere a los casos con ambas respuestas conocidas (in vivo e in vitro): 13 en CQ, 11 en AMO y 11 en SPM. La con-

cordancia observada se calcula mediante la suma de resultados sensibles en ambas pruebas más los resistentes en ambas,
dividido por el total de resultados. Ejemplo: CQ (0+3)/13= 23%.



ción de fracasos terapéuticos alcanza
un nivel crítico de 25% se deben reali-
zar investigaciones con muestras re-
presentativas in vivo durante 14 días
(26).

En este trabajo la resistencia a la CQ
alcanzó el 97%, lo cual muestra que se
han superado los niveles permisibles
establecidos por otros países y que, por
lo tanto, al menos en Urabá, es necesa-
rio plantear una alternativa terapéutica
diferente y realizar estudios de evalua-
ción de la farmacorresistencia en el país.

Los resultados obtenidos en esta in-
vestigación, sumados a los que recien-
temente se han logrado en Zaragoza
(Antioquia) (datos sin publicar) y en
Quibdó (Chocó) (5), ponen de mani-
fiesto un acelerado crecimiento de la

resistencia de P. falciparum a la cloro-
quina en Colombia, fenómeno paralelo
al incremento de la resistencia a otros
medicamentos, de otras especies de
Plasmodium y en otros lugares del
mundo. Esta situación nos lleva a
plantear la necesidad de que todos los
países se comprometan a fondo con 
la aplicación inmediata de las estrate-
gias de lucha antimalárica definidas 
en Amsterdam en 1992 (27), las cuales
hacen énfasis en el empleo selectivo de
medidas preventivas, siempre que
puedan llevar a resultados sostenibles
técnica y financieramente, en la parti-
cipación comunitaria y en la coordina-
ción del trabajo sanitario con los otros
sectores (agricultura, educación, me-
dio ambiente, entre otros). Esto incluye,

por supuesto, la educación masiva,
intensificada y prolongada de la po-
blación y de los agentes de salud para
evitar el mal uso de los medicamentos
antimaláricos, así como la creación y
ejecución de un sistema de vigilancia
centinela de la resistencia a los fármacos.
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In 1998 we determined in vivo and in vitro the frequency and the degree of resistance
of Plasmodium falciparum to the three antimalarials (chloroquine, amodiaquine, and
sulfadoxine/pyrimethamine) most utilized in the municipality of Turbo (in the area
of Urabá, Antioquia, Colombia), in a sample representative of the population with
malaria. We carried out clinical and parasitological analyses over a 14-day period
using the standard test recommended by the World Health Organization. In vivo,
P. falciparum showed resistance to chloroquine, amodiaquine, and sulfadoxine/
pyrimethamine, with a frequency of 97%, 7%, and 13%, respectively. In vitro, the cor-
responding figures were 21%, 23%, and 9%, respectively. For chloroquine the level of
agreement between the in vivo and in vitro results was 23%. 
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