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INTRODUCCIÓN

La patología infecciosa importada ha aumentado en los 
últimos años, en parte por la inmigración, pero también por 
el aumento del número de niños viajeros internacionales. 
Hay 4 tipos de niños viajeros procedentes de países tropi-
cales: 1) turistas, 2) inmigrantes o adoptados, 3) hijos de 
cooperantes o desplazados por motivo laboral 4) “Visiting 
relatives and friends” (VRF): hijos de inmigrantes que viven 
en nuestro país que regresan a su país de origen para visitar 
familiares y amigos. Este último grupo es el de mayor riesgo 
de enfermedad infecciosa porque hay menor percepción de 
riesgo, con frecuencia no realizan profilaxis, las estancias 
son más largas y se integran con la población local. Como 
pediatras debemos conocer las infecciones importadas dado 
que algunas tienen potencial gravedad y es esencial identi-
ficarlas para un adecuado tratamiento.

Hay muchas enfermedades infecciosas importadas. Esta 
charla se va a centrar en 4 de ellas: 1) Malaria. 2) Dengue. 3) 
Fiebre tifoidea. 4) Enfermedad de Chagas.

MALARIA

Es la causa más frecuente de fiebre en el niño viajero, 
sobre todo tras viaje a África. Es una enfermedad poten-
cialmente mortal, prevenible y curable. Hay 5 especies de 
Plasmodium: falciparum, vivax, ovale, malariae,y knowlesi. Se 

transmite por picadura del mosquito Anopheles. Otras vías de 
trasmisión son: vertical, trasplante de órganos y transfusión.

Es endémica en áreas tropicales y subtropicales de África 
subsahariana, Sudeste asiático y América del sur. En 2020 se 
estima que hubo 241 millones de casos y 627.000 muertes a 
nivel mundial. África es la región más afectada con 95% de 
los casos y 96% muertes, de las cuales el 80% de las muertes 
son niños menores de 5 años. 

La forma más grave es por P. falciparum. Tanto P. ovale 
como P. vivax pueden quedar latentes en el hígado y producir 
recurrencias. El periodo de incubación es 8-30 días (o hasta 
meses o años). 

Los síntomas en niños no son específicos e incluyen fie-
bre, cefalea, escalofríos, mialgias, diarrea, dolor abdominal, 
vómitos o tos. En la exploración puede haber palidez, esple-
nomegalia y/o hepatomegalia. En malaria grave aparecen 
convulsiones, alteración del nivel de conciencia, anemia 
severa, hipoglucemia, acidosis metabólica, fallo renal, SDRA, 
shock, CID, coma e incluso muerte.

Se debe sospechar malaria ante fiebre en viajero proce-
dente de zona endémica. Si el viaje ha sido reciente (menos 
de 3 meses) se debe investigar urgentemente e iniciar tra-
tamiento para malaria lo antes posible tras el diagnóstico, 
ya que puede progresar rápidamente, sobre todo si es por 
Plasmodium falciparum.

El diagnóstico de realiza a través de detección de antíge-
no por inmunocromografía en test rápidos (falsos negativos 
si viremia baja) y examen microscópico con gota gruesa y 
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extensión fina de sangre periférica que identifica especie y el 
grado de parasitemia. Si alta sospecha se recomienda repetir 
en los picos febriles cada 12-24 horas hasta en 3 ocasiones. 

Se recomienda siempre que se posible ingresar al niño 
para comprobar evolución clínica, tolerancia y respuesta al 
tratamiento. La malaria grave es una urgencia médica y el 
ingreso se realizará en UCI. 

Las combinaciones basadas en derivados de las artemi-
sininas en combinación (ACT) son actualmente los fármacos 
de elección en el tratamiento para P. falciparum a nivel glo-
bal y P. vivax si área de resistencia a cloroquina. En nuestro 
medio los ACT que están disponibles son artemeter-lume-
fantrina y dihidroartemisina-piperaquina. Como alternativa 
se utiliza atovacuona-proguanil. Si recibió profilaxis para el 
viaje no utilizar el mismo fármaco para tratamiento.

En el resto de los casos, malaria no grave por P. ovale,  
P. malariae y P. knowlesi, el tratamiento es cloroquina, pudién-
dose también utilizar los ACT 

En caso de malaria grave o complicada el tratamiento 
de elección es artesunato intravenoso, al menos 24 horas y 
posteriormente tras afebril y adecuada tolerancia pasar a 
ciclo por vía oral de ACT. 

En caso de infección por P. vivax y P. ovale, tras tratamien-
to agudo, se realizará tratamiento con primaquina durante 
14 días (tras descartar G6PDH) para eliminar hipnozoitos 
y evitar recurrencias. 

DENGUE

Dengue es una de las causas más frecuentes de fiebre 
tras viaje a Asia o Latinoamérica. Hay 4 serotipos de virus 
dengue (DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN-4). La infección por 
un serotipo confiere inmunidad permanente solo para ese 
serotipo, por lo que una persona que vive en zona endémica 
puede tener dengue en 4 ocasiones. Las infecciones secunda-
rias (por otro serotipo) aumentan el riesgo de dengue grave.

Se trasmite por la picadura del mosquito Aedes aegypti y 
en menor medida Aedes albopictus infectados. Estos mosqui-
tos tienen su máxima actividad al inicio de la mañana y al 
final de la tarde, y viven en zonas urbanas y semiurbanas.

Es endémica en más de 100 países, en zonas tropicales y 
subtropicales de Sudeste asiático, Pacífico occidental, África, 
Centro y Sudamérica. Se estima más de 390 millones de 
infecciones al año a nivel mundial, de las cuales 96 millones 
sintomáticas. 

El periodo de incubación es 3-14 días. El 40-80% de las 
infecciones son asintomáticas. Los síntomas son fiebre con 
duración 3-7 días asociada a cefalea intensa, dolor retroocu-

lar, mialgias/artralgias, vómitos, exantema (maculopapular 
a veces con prurito, transitorio 50%) y manifestaciones hemo-
rrágicas menores (petequias, signo del torniquete positivo, 
hematuria, epistaxis). Puede incluir síntomas respiratorios 
(faringitis, tos) o gastrointestinales (vómitos, diarrea). En la 
mayoría de las veces la evolución es a la recuperación, con 
cuadro autolimitado. Sin embargo a los 3-7 días de enferme-
dad el 5% evoluciona a dengue grave que se caracteriza por 
aumento de permeabilidad vascular con acúmulo de líquidos 
con ascitis, edema y derrame pleural, distrés respiratorio, 
shock hipovolémico, hemorragias graves y fallo orgánico, 
con mortalidad 20%. 

Se debe sospechar ante fiebre tras viaje a zona endémica 
en los 14 días previos asociado a 2 de los siguientes: vómitos, 
erupción, cefalea/dolor retroocular, mialgias/artralgias, leu-
copenia, test del torniquete positivo. Los signos de alarma 
de evolución a dengue grave son: dolor abdominal, vómitos 
persistentes, acumulo de líquidos, sangrado de mucosas, 
letargia, irritabilidad, hepatomegalia > 2 cm, aumento del 
hematocrito basal (> 20%) con descenso rápido de las pla-
quetas. 

El diagnóstico se realiza si < 7 días de duración de la 
fiebre por PCR en sangre (positiva hasta 5º día) o detección 
del antígeno NS-1 en sangre. A partir de 7 días, se utilizará 
solo serología (IgM positiva a partir de 4º día de inicio de 
fiebre y IgG a partir de 7-10 día de inicio de fiebre).

El tratamiento es sintomático. Se recomienda evitar AAS 
y AINEs por el riesgo de hemorragia. Se debe hospitalizar 
en caso de síntomas de dengue grave o síntomas de alar-
ma. El tratamiento de dengue grave es de soporte en UCIP 
(disminuye la mortalidad < 1%).

FIEBRE TIFOIDEA

La fiebre tifoidea está causada por Salmonella typhi o para-
typhi. Los humanos somos el único reservorio. Se adquiere a 
través e ingesta de agua o alimentos contaminados con heces.

Se estima 17 millones de casos cada año, con 600.000 
muertes. Es endémica en India, Sudeste Asiático, Oceanía, 
América Central, Sudamérica y África subsahariana. 

El periodo de incubación es 7-14 días (rango 3-60 días). 
Las manifestaciones clínicas son fiebre prolongada asocia-
da a cefalea, malestar general, anorexia, dolor abdominal, 
estreñimiento o diarrea. Puede haber tos seca u odinofagia. 
En ausencia de tratamiento la fiebre persiste un mes, dis-
minuyendo progresivamente en 3-4 semanas. Otros hallaz-
gos son hepatoesplenomegalia (50%), bradicardia relativa 
(característica), exantema transitorio o “roséola tífica” (30%).
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Las posibles complicaciones son perforación ileal, hemo-
rragia intestinal, encefalopatía, meningitis, neumonía, osteo-
mielitis, endocarditis, pericarditis, síndrome hemofagocítico. 
Tiene mortalidad de 10-30% (con tratamiento < 1%)

Se debe considerar la posibilidad de fiebre tifoidea en 
todo paciente febril tras viaje a zona endémica hace < 2 
meses, siendo de alta sospecha si: fiebre > 3 días sin claro 
foco o asociada a síntomas gastrointestinales (dolor abdo-
minal, diarrea, estreñimiento).

El diagnóstico se realiza mediante aislamiento en hemo-
cultivo (sensibilidad 60-80% durante la primera semana). El 
aislamiento en coprocultivo (más tardío, no en la primera 
semana) tiene menor sensibilidad.

En casos graves o complicada o requiere ingreso, el trata-
miento empírico es ceftriaxona parenteral durante 10-14 días. 
Si procede de Pakistán o Iraq donde se han descrito cepas 
extensamente multirresistentes, el tratamiento empírico se 
realizará con carbapenems en espera de antibiograma. Tras 
el antibiograma, valorar desescalar y se podría pasar a vía 
oral tras mejoría. En casos graves de shock, coma o altera-
ción del sensorio se valorará corticoides. En casos de fiebre 
tifoidea no grave o no complicada el tratamiento se podrá 
realizar con azitromicina vía oral 7 días o como alternativa 
cefixima vía oral 7-14 días. 

ENFERMEDAD DE CHAGAS

La enfermedad de Chagas está causada por el protozoo 
Trypanosoma cruzi (T. cruzi). Se estima 6-7 millones personas 
infectadas por T. cruzi en 2019 y 14.000 muertes al año. Es 
endémica en 21 países de Latinoamérica exceptuando Caribe 
(donde está presente el vector). Por la migración ha habido 
un aumento de casos en Europa en los últimos años, siendo 
España es el país dentro de Europa con más casos (55.000 
casos estimados en España).

La transmisión es vectorial, a través del contacto con 
heces de triatominos, que son unos insectos hemípteros de la 
subfamilia Triatominae (conocidos como chinches o Vinchu-
cas). Los triatominos colonizan casas en malas condiciones 
(por ejemplo, con muros de barro y techos de paja), por 
lo tanto hay mayor riesgo de infección en áreas rurales y 
pobres. Otras vías de transmisión son: vertical (transplacen-
taria), transfusión sanguínea, trasplante de órgano de per-
sona infectada, accidentes de laboratorio (raro) y alimentos 
contaminados (raro). 

El periodo de incubación es 7-14 días para la enferme-
dad aguda. La enfermedad aguda es asintomática en el 95% 
de los infectados. Puede producir fiebre, malestar general, 

adenopatías, hepatoesplenomegalia e inflamación en sitio de 
inoculación (chagoma). Rara vez, < 1%, será grave (miocar-
ditis, encefalitis). La duración de esta fase es de 4-8 semanas, 
resolución espontánea, pasando a fase crónica.

La enfermedad crónica cursa asintomática en el 60-70% 
(fase indeterminada), pero en el restante (30-40%) hay afec-
tación visceral de forma tardía 10-30 años después, princi-
palmente como cardiomiopatía, megaesófago, megacolon.

El diagnóstico se realiza por PCR u observación direc-
ta del parásito o microhematocrito en sangre en caso de 
fase aguda o infección congénita o reactivación aguda en 
inmunodeprimidos. En fase crónica se realiza por serolo-
gía (detección de IgG, precisa combinación de 2 tecnicas de 
diferentes antígenos y principios). 

El tratamiento es Benznidazol (de elección en nuestro 
medio) o Nifurtimox (alternativa) durante 60 días. Son fre-
cuentes las reacciones adversas (mejor tolerancia en niños). 
La eficacia depende de la edad y fase de la enfermedad.

En caso de infección aguda, infección congénita y reac-
tivaciones en inmunodeprimidos, deben siempre recibir 
tratamiento. Las tasas de curación infección congénita es 
muy alta, mayor de 95%. 

En la infección crónica la eficacia es menor. La tasa de 
curación es variable: 60-94% en menores de 14 años de edad 
y 2-40% adultos. Se debe ofrecer tratamiento a los pacien-
tes en fase indeterminada < 50 años de edad, pacientes con 
enfermedad leve-moderada y mujeres en edad fértil (pre-
vención transmisión vertical). No indicado en pacientes con 
cardiomiopatía moderada-severa.
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