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Resumen

Con la globalizacion y el aumento de los viajes
internacionales, estamos viviendo un incremento de las
enfermedades tropicales en lugares, hasta ahora, poco
habituales. La adaptacién de los microorganismos y sus
vectores a nuevos entornos permite la extension de estas
infecciones, con importantes implicaciones a nivel de
salud publica. EI paludismo, como causa de fiebre, es
obligado descartarlo al volver del trépico, principalmente
de Africa subsahariana, por su potencial gravedad. Las
arbovirosis son otras de las enfermedades infecciosas

a tener en cuenta, habiendo en nuestro medio vectores
capaces de transmitirlas: dengue, con riesgo de
desarrollar una forma grave potencialmente mortal; la
enfermedad por virus Zika, vinculada con alteraciones
congénitas relacionadas con la infeccién gestacional;
chikungunya, asociado con artropatia crénica; o la fiebre
amarilla, cuyo brote en Latinoamérica esté originando
casos importados en Europa. No hay que olvidar las
parasitosis intestinales, que son muy frecuentes en

la poblacién inmigrante. La enfermedad de Chagas,
endémica en Latinoamérica, actualmente se ha
extendido a areas no endémicas, siendo Espafia el

pais con mayor incidencia en Europa. Su cribado en la
poblacién procedente de areas endémicas es una de las
estrategias preventivas mas importantes.

Abstract

We are living an increase of tropical diseases in
places where up to date were unusual due to the
globalisation and the rise of international travels.
The microorganisms and their vectors can adapt to
the new environment, and this favours the spread
of these infections with significant consequences
in public health. Malaria, as a leading cause of
fever, due to its potential severity, must be ruled
out in every child returning from the tropics, mainly
from sub-Saharan Africa. Arbovirus infections are
other diseases that must be considered. In our
environment there are vectors that could transmit
these infections. Dengue has the risk of developing
a life-threating disease; Zika virus disease,

linked to gestational infections and congenital
abnormalities; chikungunya is associated with
chronic arthropathy; and yellow fever, with the last
outbreak in Latin America that is importing cases
to Europe. Furthermore, intestinal parasites are
very common among immigrant population. Chagas
disease, endemic in Latin America, has spread to
non-endemic areas, being Spain the country with
the highest incidence in Europe. Screening the
population from endemic regions is one of the most
important preventive strategies.

Palabras clave: Medicina tropical; Paludismo; Arbovirus; Enfermedades infecciosas emergentes; Enfermedad
de Chagas.
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egln define la Organizacién mun-

dial de la salud (OMS), las enfer-

medades tropicales son enferme-
dades infecciosas que ocurren unica o
principalmente en los trépicos(V). En los
altimos afios, la exploracién de selvas
tropicales, la deforestacion y la creciente
inmigracién y el consiguiente trifico
aéreo internacional han llevado a una
incidencia progresivamente globalizada
de estas enfermedades. De igual forma,

en nuestro pais, en la ultima década,
hemos asistido al aumento de las enfer-
medades tropicales, contribuyendo a ello
factores como la inmigracién, los viajes
a zonas exoticas y el aumento de adop-
ciones internacionales. Fenémenos de la
naturaleza, como el cambio climitico,
podrian contribuir creando ecosistemas
favorables para los insectos vectores y
ayudar en la transmisién local de enfer-
medades tropicales importadas. Aunque
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los inmigrantes pueden traer con ellos
una gran variedad de patégenos tropica-
les, la posibilidad de su diseminacién en
Espafia es muy pequefia, debido a que
en nuestro pais, actualmente, no siem-
pre existen las condiciones climdticas y
ambientales necesarias, faltan los hospe-
dadores intermediarios y, en ocasiones,
los vectores no son los apropiados.
Para los pediatras interesados en el
manejo de las enfermedades tropicales,
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es fundamental consultar periédica-
mente las alertas internacionales y asi
conocer la aparicién de nuevas patolo-
gias o el resurgimiento de aquellas que
crefamos eliminadas. Las autoridades
sanitarias (OMS, CDC,ECDC...) emi-
ten sus boletines semanales o quincena-
les que se pueden consultar en la red.

Paludismo

Enfermedad parasitaria grave y poten-
cialmente mortal que afecta a mas de 90
paises, la mayoria en Africa subsahariana.
Constituye la 4* causa de mortalidad infan-
til a nivel mundial.

Etiologia y epidemiologia

El paludismo o malaria, causado por
el pardsito Plasmodium, se transmite
por el mosquito Anopheles hembra.
Ocasionalmente, puede haber trans-
misién mediante transfusiones sangui-
neas, trasplantes de érganos, pinchazos
accidentales con la aguja de un infec-
tado y por transmision materno-fetal.
Las especies que afectan a los humanos
son: P. falciparum, knowlesi, vivax,
ovale y malariae.

La forma mis frecuente y grave se
debe a P, falciparum. P. knowlesi puede
infectar a humanos, especialmente en
Malasia y Borneo, y producir cuadros tan
graves como el P, falciparum. P. vivax
y P ovale pueden quedar latentes en el
higado (hipnozoitos) y producir recu-
rrencias tiempo después de abandonar la
zona endémica; en los Ultimos afios, se
han identificado casos de malaria grave
por P, vivax, cuestiondndose su benigni-
dad. P. malariae produce cuadros leves
y puede originar episodios febriles afios
después de la infeccion aguda(@).

El paludismo afecta principalmente
a las dreas tropicales de América del
Sur, Africa y Asia; se puede consultar
el mapa en: http://www.who.int/mala-
ria/travellers/en/ o http://www.cdc.gov/
malaria/map/.

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacién (8-30 dias)
varia segin la especie, siendo en el P.
Jalciparum mas corto, pudiendo pro-
longarse en P. vivax o P. ovale durante
meses o incluso afios en el caso de P.
malariae®). Puede presentarse como
malaria no grave y malaria grave.
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Malaria no grave

El cuadro se inicia con prédro-
mos inespecificos, apareciendo poste-
riormente la crisis paludica con fiebre
elevada (>39°C), escalofrios, cefalea y
sintomas digestivos o respiratorios. Es
imprescindible sospechar una malaria
en un nifio con fiebre que procede de un
pais endémico, sea cual sea su edad y su
sintomatologia acompafiante. En el caso
de los pacientes semi-inmunes, proce-
dentes de un drea endémica de mala-
ria, la fiebre no siempre estd presente,
pudiendo estar asintomdticos incluso
con parasitemia. El retraso en el diag-
néstico puede ser fatal, sobre todo en
el caso de P. falciparum, ya que puede
desarrollar rapidamente complicaciones
graves®). En la exploracion fisica, suele
encontrarse palidez de piel y mucosas o
hepatoesplenomegalia. P. falciparum es
la especie que produce el cuadro mds
grave, con mayor morbimortalidad, y
la que se acompafia de mayor tasa de
complicaciones. P. vivax y ovale suelen
presentar fiebre mds leve e hiperesple-
nismo; se relacionan con recaidas hasta
3-5 aflos tras la infeccién primaria. P.
knowlesi da lugar a un cuadro febril
similar al P. falciparum, con alta mor-
talidad y elevada parasitemia.

Malaria grave
Relacionada con P. falciparum y,

ocasionalmente, P. vivax, puede pre-

sentarse como:

* Malaria cerebral: encefalopatia que
suele manifestarse como: alteraciéon
del nivel de conciencia no atribuible
a otras causas; coma que se prolonga
mis de 6 horas tras una convulsién
generalizada; crisis convulsivas; o un
cuadro de somnolencia y deterioro
mental progresivo. Los resultados
del liquido cefalorraquideo suelen
ser inespecificos.

* Anemia grave: frecuente en meno-
res de 2 afios, normocitica y normo-
crémica; el grado de gravedad de la
enfermedad se correlaciona con el
grado de anemia.

* Hipoglucemia grave: en relacién con
el consumo de glucosa por el pard-
sito y/o con la alteracién hepitica.
Es importante la monitorizacién de
la glucemia, siendo un marcador de
mal prondstico.

* Acidosis metabélica: el aumento de
consumo de glucosa en la malaria

grave produce glicolisis anaerobia
con acidosis. Es también un mar-
cador de mal pronéstico.

* Fiebre intermitente biliar hemo-
globinirica (“black water fever”):
hemdlisis intravascular masiva con
fiebre elevada, escalofrios, vomitos,
cefalea, ictericia, coluria y hemog-
lobinuria, con descenso ripido del
hematocrito.

*  Otras complicaciones son: coagu-
lacién intravascular diseminada;
shock, que puede ser multifactorial
y agravarse cuando asocia una sepsis
por sobreinfeccién; edema pulmo-
nar agudo no cardiogénico; e insu-
ficiencia renal aguda, secundaria a
necrosis tubular aguda con bajo flujo
renal por hipotensién.

Diagnostico
Basado en la sospecha clinica (fiebre

y antecedente de viaje a zona endémica

los 6 meses previos) y confirmado con

pruebas parasitoldgicas:

*  Técnicas microscopicas: gota gruesa
y frotis de sangre periférica que
identifican el tipo de Plasmodiumy
permiten el recuento de parasitemia.
Ante una malaria grave con una
gota gruesa positiva, debe tratarse
la enfermedad como si el causante
tuera P. falciparum.

* Técnicas inmunocromatogrd-
ficas (test rapidos): detectan el
antigeno del Plasmodium. Dis-
tinguen P. falciparum de las
demis especies, pero no son utiles
en caso de P. ovale, P. malariae
o P. knowlesi, ni en parasitemias
mixtas. No determinan el grado
de parasitacién. Pueden dar falsos
negativos si la parasitemia es muy
baja, y falsos positivos si el trata-
miento es muy reciente.

* PCR (deteccién gendédmica del
pardsito en sangre): detecta parasi-
temias submicroscépicas. Técnica
muy sensible, util para diferenciar
las distintas especies y en caso de
parasitemias mixtas.

Tratamiento

Un nifio con paludismo debe ingre-
sar en el hospital y asi poder controlar
su evolucién clinica ante la posibilidad
de presentar alguna complicacién, y
evaluar la tolerancia y la respuesta al
tratamiento.


http://www.who.int/malaria/travellers/en/
http://www.who.int/malaria/travellers/en/
https://www.cdc.gov/malaria/map/
https://www.cdc.gov/malaria/map/

Siempre dependerd de la especie
de Plasmodium y de la zona de pro-
cedencia del nifio, que determinard
la probabilidad de resistencia a los
antipaladicos. En la tabla I se resu-
men las recomendaciones terapéuticas
ante una malaria no grave. Si el nifio
presenta criterios de gravedad, deberd
ingresar en una Unidad de Cuidados
Intensivos.

Arbovirosis

Los arbovirus son el conjunto de virus
transmitidos por artrépodos, frecuente-
mente implicados en las enfermedades
emergentes. Los vectores habituales son
mosquitos, garrapatas y flebotomos.

El mosquito Aedes aegypti, distri-
buido por Latinoamérica, Africa, sur
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de EE.UU. y el Sudeste Asidtico, es el
vector mds frecuentemente implicado
en la transmision de la mayoria de las
arbovirosis. Se localiza principalmente
en zonas urbanas, préximo a las vivien-
das, depositando sus huevos en aguas
estancadas (en latas, neumdticos...).
El mosquito Aedes albopictus, “mos-
quito tigre”, que se extiende hasta la
cuenca mediterrinea, es un vector con

Tabla I. Tratamiento de paludismo/malaria no complicada

Especie de Plasmodium y procedencia

P. falciparum, P. vivax o especie no
identificada procedente de area
sensible a cloroquina

(América Central al este del Canal de

Panamd, Haiti, Republica Dominicana y

Oriente Medio)

Tratamiento

- Cloroquina 10 mg base/kg (méx. 600 mg) seguida de 5 mg/kg/dosis a las 6, 24 y

48 horas, VO

Si se identifica P. vivax o P. ovale, se afiade: Primaquina (> 1 afio) 0,5 mg/kg,

1 dosis al dia, VO, durante 14 dias

P. falciparum, P. vivax o especie no
identificada procedente de area
resistente a cloroquina o desconocida

(Todas las regiones, salvo las del punto
anterior. En el Oriente Medio presentan
resistencia: Iran, Oman, Arabia Saudiy
Yemen)

[y

. Derivados de la artemisinina en combinacién siempre con otro antipaltdico:

- Artemeter + lumefantrina (Riamet® o Coartem®)
(Comprimidos: artemeter 20 mg/lumefantrina 120 mg)
6 dosis a las O, 8, 24, 36, 48 y 60 horas

* 5-14 kg: 1 comprimido/dosis
* 15-24 kg: 2 comprimidos/dosis
» 25-34 kg: 3 comprimidos/dosis

» 34 kg: 4 comprimidos/dosis
- Artenimol (dihidroartemisina) + piperaquina (Eurartesim®)
(Comprimidos: artenimol 20 mg/piperaquina 160 mg o artenimol 40 mg/
piperaquina 320 mg)
3 dosis a las 0, 24 y 48 horas
» 5-7 kg: %2 comprimido 20 mg/160 mg
» 7-13 kg: 1 comprimido 20 mg/160 mg
* 13-24 kg: 1 comprimido 40 mg/320 mg
+ 24-36 kg: 2 comprimidos 40 mg/320 mg
» 36-75 kg: 3 comprimidos 40 mg/320 mg
* 75-100 kg: 4 comprimidos 40 mg/320 mg

2. Atovacuona + proguanil (Malarone®)
(Comprimidos de adulto: 250 mg atovacuona/proguanil 100 mg o pediatrico:
62,5 mg atovacuona/proguanil 25 mg)
3 dosis a las 0, 24 y 48 horas
- 5-8 kg: 2 comprimidos pediatricos
- 9-11 kg: 3 comprimidos pediatricos
- 11-20 kg: 1 comprimidos de adulto
- 21-30 kg: 2 comprimidos de adulto
- 31-40 kg: 3 comprimidos de adulto
- >40 kg: 4 comprimidos de adulto

3. Sulfato de quinina 25 mg/kg/dia, en 3 dosis, 7 dias, VO. Asociar siempre:
- Clindamicina 20-30 mg/kg/dia, VO, en 3 dosis, 7 dias (nifios < 8 afios) o
- Doxiciclina 4 mg/kg/dia, VO, en 2 dosis, 7 dias

4. Mefloquina (Lariam®)
15 mg/kg (dosis max. 750 mg) seguido de 10 mg/kg a las 12 horas (dosis méax.
500 mg), VO

- Cloroquina 10 mg base/kg (max. 600 mg) seguida de 5 mg/kg/dosis a las 6, 24 y
48 horas, VO
Si P. ovale, después de cloroquina, se afiade primaquina (> 1 afio) 0,5 mg/kg,
1 dosis al dia, VO, durante 14 dias

P. malariae, P. ovale, P. knowlesi
(Todas las regiones)

VO: via oral.
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capacidad demostrada de transmitir
estos virus pero, aparentemente, con
menor competencia vectorial que el 4.
aegypti. No obstante, se ha documen-
tado transmisién autéctona en Europa
de estos virus, como el brote reciente de
chikungunya en el sur de Francia.

Dengue

Arbovirosis transmitida por mosqui-
tos (principalmente A4. aegypri) mas fre-
cuente en el mundo. Es endémica en mds
de 100 paises tropicales y subtropicales
de América, Asia, Africa y el Pacifico.
Estéd causada por el virus dengue, del
género Flavivirus. Existen 4 serotipos:
DENV-1, DENV-2, DENV-3, DENV-
4. Cada uno produce inmunidad perma-
nente solo para dicho serotipo, aunque
hay proteccién cruzada transitoria y débil
entre los cuatro, por lo que una persona
podria padecer dengue de forma sucesiva,
sobre todo en dreas endémicas.

El factor de riesgo mds importante
para el desarrollo de una forma grave
se relaciona con las reinfecciones por
serotipos distintos al que ocasioné la
primoinfeccion®). Otro factor de riesgo
de presentar una forma grave es la edad,
siendo mayor a menor edad del paciente.

El periodo de incubacién es habi-
tualmente de 3 a 7 dias(®). E1 75% de
los infectados presentardn formas leves
o asintomdticas. En el 2009, la OMS
establecié una nueva clasificacién del
dengue, en grave y no grave. Ademis,
reconoce 3 fases: febril, critica y fase de
convalecencia.

La fase febril se inicia abruptamente
con fiebre elevada, cefalea, dolor retro-
orbitario, mialgias y artralgias (muy
dolorosas, que dan el nombre popular
a la infeccién de “fiebre quebranta-
huesos”), anorexia, vomitos, hiperemia
conjuntival y exantema, habitualmente
maculopapular eritematoso (con aspecto
de “islas blancas en un mar rojo”). Ana-
liticamente, suele objetivarse trombo-
citopenia, leucopenia, hiponatremia e
hipertransaminasemia. Esta fase dura
3-7 dias, con recuperacién clinica en
la mayoria de los casos. La diferencia-
cién clinica entre las arbovirosis mas
frecuentes en Latinoamérica resulta
dificil, aunque algunas caracteristicas
pueden ayudar a orientarlas (Tabla II).
Algunos signos predicen mayor riesgo
de evolucién a una forma grave: dolor
abdominal, vémitos persistentes, incre-
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Tabla Il. Caracteristicas diferenciales de las principales arbovirosis endémicas

de Latinoamérica

Dengue Chikungunya Zika
Fiebre ++++ +++ ++
Mialgias/artralgias +++ ++++ ++
Edema de extremidades 0 0 ++
Exantema maculopapular ++ ++ +++
Dolor retro-orbital ++ + S
Conjuntivitis + + 4t
Adenopatias periféricas ++ ++ +
Hepatomegalia 4+ 4t 0
Leucopenia/trombocitopenia +++ ++ 0
Hemorragia + 0/+ 0

Adaptado de loos S et al, 2014.

mento progresivo de la cifra de hemato-
crito con disminucién de las plaquetas. ..

La fase critica se inicia cuando la
fiebre estd en remisién. Durante esta
fase, un 5% de los casos sintomdticos
desarrollardn dengue grave, caracteri-
zado por un incremento de la permeabi-
lidad capilar que facilita la extravasacién
plasmitica, produciendo hipovolemia,
derrame pleural, ascitis y derrame peri-
cirdico. En ocasiones asocia, ademds,
hemorragias espontdneas graves. En
conjunto, puede condicionar la evolu-
cién hacia una hipoperfusién de 6rganos
vitales, con coagulacién intravascular
diseminada y shock. La mortalidad en
el dengue grave alcanza el 10%, dismi-
nuyendo al 1% cuando se realiza una
hidratacién intravenosa adecuada.

El tratamiento del dengue es de
soporte. Es importante evitar el uso
de antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) por el aumento del riesgo de
hemorragias. Las formas leves pueden
tratarse con rehidratacion oral, reposo
y una vigilancia estrecha. Los nifios
pequefios o los que presentan signos de
alarma precisan ingreso para monitori-
zacién clinica, analitica y fluidoterapia.
Las formas graves también requieren
ingreso, preferiblemente en unidades
de cuidados intensivos, para tratamiento
de la hipovolemia y/o del shock y de las
complicaciones hemorrigicas.

La primera vacuna frente al dengue
(Dengvaxia®) fue aprobada en el 2015

en individuos mayores de 9 afios con
resultados controvertidos, motivo por
el cual la OMS ha cambiado reciente-
mente sus recomendaciones.

Enfermedad por el virus Zika

Flavivirus aislado por primera vez
en 1947 en un macaco Rhesus proce-
dente del bosque de Zika, en Uganda.
Desde entonces, ha sido descrito como
causa esporadica de cuadros febriles
en Africa y Asia. En 2007, ocurrié el
primer brote epidémico en Micronesia;
en 2014, se documentd por primera vez
en América, en las Islas de Pascua; y a
principios del 2015, se registré trans-
mision autéctona en Brasil, que daria
lugar al amplio brote ocurrido en Lati-
noamérica.

Distintos mosquitos del género
Aedes se han implicado en su transmi-
sién. Las vias principales de transmisién
no vectoriales incluyen la vertical (con-
génita y perinatal) y la sexual(?). Se ha
demostrado la excrecién del virus en la
leche materna, aunque no se ha demos-
trado transmisién a través de esta via.

El periodo de incubacién es de 3 a
14 dias. La infeccién postnatal es gene-
ralmente leve o asintomitica. Cursa con:
febricula, exantema macular o papular,
artralgias y mialgias, hiperemia conjun-
tival, cefalea y dolor retro-orbitario. Se
han descrito complicaciones neurolé-
gicas, como el sindrome de Guillain-
Barré o la mielitis aguda.



La mayor preocupacién en relacién
a esta infeccidén es su capacidad teraté-
gena®). Las infecciones congénitas sin-
tomdticas son mds frecuentes cuando la
infeccién materna ocurre en el primer
trimestre, con un riesgo de desarrollar
complicaciones congénitas relacionadas
con el virus de hasta el 13%. El 6rgano
afectado con mis frecuencia es el cerebro,
siendo la microcefalia grave la manifesta-
cién mds evidente, junto a otras compli-
caciones identificadas por neuroimagen
(ventriculomegalia, calcificaciones cere-
brales, hipoplasia del cuerpo calloso...).

Bolivia (Plurinominal State

Existen muchas incégnitas sobre
la evolucién a largo plazo de los nifios
infectados verticalmente, habiéndose
descrito casos con infeccién congénita
asintomdticos al nacimiento con desa-
rrollo de microcefalia durante los pri-
meros meses de vida. Se recomienda el
cribado de infeccién por virus Zika en la
gestante procedente de zona endémica
y la evaluacién del hijo de madre con
infeccién confirmada o probable durante
el embarazo. Se ha propuesto un segui-
miento cuidadoso de estos nifios, que
incluya evaluacién antropométrica, psi-
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comotora, oftalmoldgica y auditiva. Se
sugiere consultar el documento de con-
senso espafiol elaborado por las distintas
sociedades cientificas implicadas®).

No hay evidencia de ningtn trata-
miento especifico. El abordaje de los
nifios con infeccién congénita sinto-
miticos serd de soporte, con un segui-
miento multidisciplinar. Los CDC
recomiendan que las gestantes eviten
viajar a zonas con transmision de virus
Zika y el uso de preservativos en las
relaciones sexuales con individuos pro-
cedentes de estas zonas.

[ Vaccination Recommended
# Vaccination generally not recommended
" 1Vaccination not recommended

* Yellow Fever (YF) is generally not recommended in

areas where there is low potential for YF exposure. However,
vaccination might be considered for a small subset of travelers to
these areas who are at increased risk for exposure to YF virus because
of prolonged travel, heavy exposure to mosquitoes, or inability to

avoid mosquito bites. Consideration for vaccination of any traveler Figura 1.
must take into account the traveler's risk of being infected with YF Areas de
virug, country entry requirements, and individual risk factors for riesgo de
serious vaccine-associated adverse events (e.g. age, immune status). fiebre amarilla
en América.
0 200400 800 1,200 1,au|? 't Fuente: OMS
O —— M
2018.
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Figura 2. Areas de riesgo de fiebre amarilla en Africa. Fuente: OMS 2015.

Chikungunya

Arbovirus perteneciente al género
Alphavirus (familia Togaviridae), ais-
lado por primera vez en 1952 en Tan-
zania. Transmitido a los humanos por
el mosquito A. aegyptiy A. albopictus.
En los tltimos 70 afios, ha ocasionado
brotes epidémicos en Africa, Asiay en
las regiones del Pacifico. Desde el 2007
se han producido, ademds, varios brotes
en Europa (Francia e Italia), vinculados
con viajeros procedentes de zonas endé-
micas. A finales del 2013, fue identifi-
cado por primera vez en las Américas,
extendiéndose posteriormente por Lati-
noamérica y el sur de EE.UU.

La presentacién clinica muestra una
clara diferencia entre los adultos y los
nifios19), Hasta el 40% de las infeccio-
nes en nifios son asintomadticas, siendo
mucho mas manifiestas en menores de
1 afio. El periodo de incubacién es de
2 a 4 dias (maximo 12 dias). Cursa con
fiebre elevada, exantema de predominio
maculopapular, mialgias y artralgias (a
diferencia de los adultos, son menos
invalidantes y con menor tendencia a
la cronicidad), cefalea y vémitos. En
los brotes recientes, se ha evidenciado
mayor afectacién neurolégica que la
descrita previamente, pudiendo aso-
ciar meningoencefalitis o sindrome de
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Guillain-Barré. Ademis, se ha docu-
mentado recientemente la transmisién
vertical, mds frecuente cuando la ges-
tante presenta una viremia detectable
la semana previa al parto. Los recién
nacidos infectados presentan durante los
primeros dias de vida: fiebre, exantema,
petequias y trombocitopenia, pudiendo
complicarse con un fallo multiorgénico.

El tratamiento es sintomdtico. En
el caso de las artralgias crénicas, el uso
de AINEs o corticoides puede mejorar
los sintomas.

Fiebre amarilla

Flavivirus con transmisién endémica
en Latinoamérica y las zonas tropicales
de Africa. Presenta un ciclo selvético,
donde la transmisién ocurre desde los
mosquitos de las oquedades de los drbo-
les hasta los monos. Eventualmente, se
produce la transmisién a humanos sus-
ceptibles expuestos en zonas selviticas.
Cuando este huésped se traslada en
fase virémica a una zona urbana, actia
a modo amplificador, dando lugar a un
ciclo urbano, siendo el vector habitual
el mosquito 4. aegypti. Este ciclo es el
causante de los brotes epidémicos que
ocurren periédicamente en distintas
regiones con circulacién selvatica del
virus. No se ha documentado la trans-
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misién directa de persona a persona.
El ultimo brote epidémico ocurrido en
América se inicié en el este de Brasil a
principios del 2017, afectando a regiones
no consideradas de riesgo, y sigue activo
actualmente. Consultar el mapa en las
figuras 1y 2.

La mayoria de las infecciones son
asintomiticas o levesV. El periodo de
incubacién es de 3 a 6 dias (maximo
13 dias). La fase aguda inicial consiste
en sintomas inespecificos, como fiebre,
cefalea, mialgias, fotofobia, anorexia y
astenia. Un 10-20% de los casos desa-
rrollan una forma clasica. Estos pacien-
tes, después de una remisién breve de
horas a 2 dias, presentan una recurrencia
de los sintomas iniciales, junto a ictericia
y, ocasionalmente, signos hemorrégicos.
Los casos mds graves evolucionan a fallo
multiorgdnico. La letalidad entre los
que desarrollan disfuncién hepatorre-
nal es del 20-50%. El tratamiento es
Unicamente de soporte.

La estrategia preventiva mds efec-
tiva es la vacunacion sistematica de los
residentes en zonas endémicas y los
viajeros a zonas de riesgo2). Se trata
de una vacuna de virus vivos atenuados,
indicada a partir de los 9 meses que,
en situaciones de alto riesgo, podria
adelantarse hasta los 6 meses. Recien-



temente, la OMS ha declarado que una
sola dosis genera inmunidad vitalicia,
sin precisar revacunacién cada 10 afios.

Diagndstico microbioldgico
de las arbovirosis

La evaluacién diagndstica de las
distintas arbovirosis comparte muchas
similitudes3). Es fundamental conocer
el momento de la infeccién para inter-
pretar los resultados. De forma general,
los primeros 3-5 dias del inicio de los
sintomas se puede detectar el material
genético del virus mediante PCR en
sangre u otros fluidos (orina, LCR,
saliva...), o aislar el virus mediante
cultivos celulares. En el dengue, se
utilizan los test de diagnéstico rdpido
inmunocromatograficos, que detectan
el antigeno NS1, con una sensibilidad y
especificidad elevada (S: 90%, E: 99%).
Los anticuerpos IgM son detectados
mediante técnicas serolégicas a partir
de los 3-8 dias del inicio de los sintomas.
Estos anticuerpos persisten entre 30 y
90 dias, pudiendo detectarse hasta afios
después de la infeccién. Los anticuer-
pos IgG se elevan pocos dias después
de los IgM, persistiendo durante afios.
Una de las limitaciones de la serologia es
la aparicién de reacciones cruzadas con
virus de la misma familia (p. ej.: entre
virus Zika, dengue o fiebre amarilla,
pertenecientes al género Flavivirus).
Ante una serologia positiva, se reco-
mienda su confirmacién mediante la
prueba de neutralizacién de reduccién
de placas, que se realiza solo en labora-
torios de referencia. Conviene realizar
una serologia pasadas 2-3 semanas del
inicio de los sintomas, para evaluar la
seroconversién o el incremento en el
titulo de anticuerpos, que confirmaria
la infeccién reciente.

Otras infecciones tropicales
emergentes

El virus Ebola, virus Lassa y el virus
de la fiebre hemorragica Crimea-Congo son
virus emergentes en nuestro medio que
pueden precisar aislamiento en unidades
especializadas.

Enfermedad por virus Ebola (EVE)

Fiebre hemorrigica producida por
el virus Ebola, virus RNA de la fami-
lia Filoviridae. La tltima epidemia

en 2014 se inicié en Guinea Conakry,
extendiéndose posteriormente a Libe-
riay Sierra Leona, y en menor medida,
a Nigeria, Senegal, Estados Unidos,
Espafia, Mali y Reino Unido; ha sido
el mayor brote histérico de EVE, lle-
gando a declararse el estado de emer-
gencia de salud publica por parte de la
OMS (finalizado en marzo del 2016).
Posteriormente, en mayo de 2018, se
declaré el ultimo brote importante en
la Republica Democritica del Congo.
La transmisién persona-persona es por
contacto con los fluidos del individuo
infectado. Se presenta como un cuadro
febril acompafado de cefalea, mialgias
o exantema cutdneo que puede evolu-
cionar hacia un cuadro hemorrigico y
fallo multiorganico en 5 a 7 dias, con
una mortalidad del 30 al 90%(14).

Fiebre Lassa
El virus Lassa, virus RNA de la fami-

lia Arenaviridae, es endémico en varios
paises de Africa Occidental (principal-
mente Nigeria, Guinea Conakry, Sierra
Leona y Liberia). Solo el 20% de los
casos presentardn infeccién sintomd-
tica(%), con fiebre, mialgias, vomitos y
diarrea; de ellos, un 20% tendr4 infeccién
grave con manifestaciones hemorragicas,
edema pulmonar, encefalopatia, shock y
fallo multiorginico. La mortalidad en
los casos graves es del 15-20%, mayor
en gestantes y neonatos, y hasta un 25%
desarrollard sordera. La transmisién
persona-persona es similar al Ebola.

Fiebre hemorragica Crimea-Congo
(FHCC)

Elvirus de la FHCC, virus RNA de
la familia Bunyaviridae, causa brotes
de fiebre hemorragica viral, con una tasa
de letalidad del 10-40%, siendo menor
en nifos(6), Es endémico en Africa, los
Balcanes, Oriente Medio y Asia, en los
paises situados por debajo de los 50° de
latitud norte, limite geogréfico de las
garrapatas del género Hyalomma, su
vector principal. En 2016, se detecta-
ron en Espafia 2 casos autéctonos en
humanos. Mis del 50% son asintoma-
ticos. Los nifios sintomdticos presentan
fiebre, cefalea, mialgias, odinofagia,
conjuntivitis, fotofobia, dolor abdomi-
nal y vémitos, pudiendo aparecer una
hepatopatia y un cuadro hemorrigico
que puede evolucionar al fallo multior-
génico y la muerte.
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El diagnéstico de las infecciones
tropicales emergentes comentadas sigue
un esquema similar al detallado en el
apartado sobre diagnéstico de arboviro-
sis, con un antecedente epidemiolégico
de riesgo.

En cuanto al tratamiento, no existe
ninguno con suficiente evidencia. Serd
necesario valorar el ingreso del menor
en una unidad de alto nivel de aisla-
miento. Hay varios antivirales que estin
siendo evaluados, como la ribavirina
en el caso de la FHCC o en la Fiebre
Lassa, donde ha demostrado eficacia
administrada precozmente. En cuanto a
la EVE, existe actualmente una vacuna
eficaz solo recomendada en situaciones
de brote.

Parasitosis intestinales

La clasificacién parasitolégica habi-
tual divide los pardsitos en protozoos
(unicelulares) y helmintos (pluricelula-
res). Los helmintos se subdividen, a su
vez, en nematodos (gusanos cilindricos)
y platelmintos (gusanos planos), que
incluye trematodos y cestodos.

Antiguamente, las parasitosis intes-
tinales en nuestro medio se limitaban,
en su mayoria, a las giardiosis y entero-
biosis. Sin embargo, los cambios socio-
demograficos han causado una globa-
lizacién de estas infecciones. Ademds,
es importante su cribado en pacientes
que van a ser inmunosuprimidos (con
especial relevancia el riesgo de desa-
rrollar un sindrome de hiperinfestacién
por Strongyloides stercoralis). Por ello,
resulta fundamental que los pediatras
estemos familiarizados con las para-
sitosis mds frecuentes. Es importante
conocer los ciclos parasitarios, accesibles
en: https://www.cdc.gov/dpdx/az.html.

El diagnéstico microbiolégico
habitualmente se centra en la visua-
lizacién directa del pardsito, quiste o
huevo en heces u orina. Otras opciones
diagnésticas serian la serologia o, mds
recientemente, las técnicas moleculares
(PCR). Conviene diferenciar los parasi-
tos intestinales patégenos de los comen-
sales (Tabla III), que generalmente no
precisan tratamiento.

El espectro clinico(?) abarca desde
los parésitos con presentacion exclusiva-
mente digestiva o cutinea (Fig. 3), hasta
los que asocian afectacién de otros teji-
dos. La eosinofilia es un dato que debe
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Tabla Ill. Parasitos no patégenos

Nematodos

Capillaria hepatica
Dioctophyma renale
Dipetalonema perstans
Dipetalonema streptocerca
Mansonella ozzardi
Syngamus laryngeus
Ternidens deminutus

orientar hacia la posible causa parasita-
ria, teniendo en cuenta que es producida
exclusivamente por los nematodos, con
mayor intensidad en sus fases tisulares.
Se ha documentado que las formas asin-
tomdticas pueden afectar al desarrollo
psicomotor y ponderoestatural.

En Espafia, por orden de frecuencia,
el origen de los nifios diagnosticados
con parasitosis intestinales importa-
das son: Africa (subsahariana, seguida

Protozoos

Chilomastix mesnili
Enteromonas hominis
Retortamonas intestinalis
Trichomonas hominis
Trichomonas tenax
Endolimax nana
Entamoeba coli
Entamoeba gingivalis
Entamoeba hartmanni
Entamoeba polecki
lodamoeba buetschlii

del norte), Latinoamérica y Asia. Es
preciso conocer la epidemiologia de
cada pardsito y el pais de procedencia
del nifio para poder orientar el estudio
diagnéstico e interpretar los resultados
microbioldgicos.

En la tabla IV se incluyen las
manifestaciones, el diagndstico micro-
biolégico y el tratamiento de los para-
sitos intestinales mas frecuentes en la
infancia.

Figura 3. “Larva migrans” producida por
Ancylostoma braziliense.

Tabla IV. Manifestaciones, diagnéstico microbiolégico y tratamiento de los parasitos intestinales mas frecuentes

Parasitos Clinica Diagnostico Tratamiento

Protozoos
Giardia Aguda: diarrea acuosa, dolor abdominal  Heces: quistes/ Metronidazol VO 15 mg/kg/dia, c/8 h, 7 dias.
intestinalis Crénica: sindrome malabsortivo, retraso trofozoitos, Si no erradicacion, segundo ciclo a doble dosis

(G. lamblia)

del crecimiento y psicomotor

antigeno o PCR

10 dias. Si fracaso, valorar quinacrina*

Entamoeba Colitis amebiana disentérica Heces: quistes / Asintomaticos: Paromomicina VO 30 mg/kg/
histolytica (sanguinolenta): puede complicarse trofozoitos o PCR dia, 7-10 dias.
con ameboma Sintométicos: Metronidazol VO 30-40 mg/
Amebiasis crénica: dolor abdominal, kg/dia, c/8 h, 7-10 dias + Paromomicina
diarrea, estrefiimiento misma pauta
Cryptosporidium  Diarrea acuosa autolimitada Heces: quistes, Generalmente autolimitado. Si persistencia
parvum Forma extraintestinal antigeno o PCR o inmunodeprimido: Nitazoxanida* VO 3
(inmunodeprimidos): afectacion dias: 12-47 meses 100 mg/12 h, 4-11 afios
respiratoria, hepatitis... 200 mg/12 h, =12 afios 500 mg/12 h
Helmintos
Strongyloides Digestiva: dolor abdominal, diarrea Heces: larva’huevos  Ivermectina* VO 0,2 mg/kg/dia, c/24 h, 2 dias
stercoralis acuosa, sindrome malabsortivo o PCR Valorar segundo ciclo a las 2-4 semanas
Cutanea: “larva currens” Sangre: serologia Sindrome de hiperinfestacién o
Respiratoria: tos, expectoracion, Inmunodeprimidos: ivermectina* 7 dias o
sindrome de Ldoeffler asociar albendazol
Sindrome de hiperinfestacién (en
inmunodeprimidos)
Enterobius Prurito anal, vulvovaginitis, dolor Test de Graham Mebendazol VO 100 mg dosis Unica. Repetir a
vermicularis abdominal inespecifico Visualizacién del las 2 semanas
(Oxiuros) gusano adulto en

zona anal/genital
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Tabla IV. Manifestaciones, diagnéstico microbiolégico y tratamiento de los parasitos intestinales mas frecuentes (Continuacion)

Parasitos Clinica Diagnostico Tratamiento
Helmintos (continuacion)

Trichuris Dolor abdominal, diarrea acuosa o Heces: huevos Mebendazol VO 100 mg/12 horas, 3 dias
trichiura disentérica, prolapso rectal
Ascaris Digestiva: dolor abdominal, diarrea, Heces: huevos Mebendazol VO 100 mg/12 horas 3 dias, o
lumbricoides vomitos, obstruccion intestinal Expulsion oral o 500 mg dosis Unica

Respiratoria: tos, expectoracion, rectal de larvas/

sindrome de Léeffler gusano

Ancylostoma Digestiva: dolor abdominal, diarrea, Heces: huevos o Mebendazol VO 100 mg/12 horas 3 dias,
duodenale nauseas, sindrome malabsortivo PCR 0 500 mg dosis Unica; o albendazol VO
y Necator Respiratoria: tos, expectoracion, 400 mg/12 horas, 3 dias
americanus sindrome de Ldeffler
Ancylostoma Cuténea: “larva migrans” Identificacion de la Albendazol VO 400 mg dosis Unica
braziliense (Fig. 1) lesion cutanea
Hymenolepis Digestiva: dolor abdominal, diarrea, Heces: huevos/ Praziquantel* VO 25 mg/kg dosis Unica.
nana meteorismo proglétides Repetir a la semana

Desmedro

Taenia solium y
Taenia saginata

Digestiva: dolor abdominal, diarrea,
meteorismo

Quistes (T. solium): SNC
(neurocisticercosis), vitreo, musculo

Heces: huevos/
proglétides,
antigeno o PCR

Sangre: serologia

Praziquantel* VO 5-10 mg/kg dosis Unica.
Valorar repetir a la semana

Quistes (cisticercosis): tratamiento por experto

(T. solium)

Fasciola Aguda: fiebre, dolor abdominal, Heces: quistes, Triclabendazol* VO 10 mg/kg/dia, 2 dosis
hepatica hepatoesplenomegalia antigeno o PCR

Crénica: colangitis, litiasis biliar Sangre: serologia

Quistes o abscesos en piel, corazén,

pulmoén, cerebro

Schistosoma Aguda: urticaria, fiebre de Katayama Heces u orina: Praziquantel* VO 40-60 mg/kg/dia, 1 dia.
spp. Crénica: sindrome hepatobiliar o huevos Valorar repetir a la semana

nefrourolégico

Sangre: serologia

Toxocara spp.

Visceral: fiebre, dolor abdominal,
hepatomegalia

Ocular: endoftalmitis o granulomas
retinianos

Sangre: serologia

Albendazol VO 10 mg/kg/12 horas, 5 dias
Toxocariasis ocular: tratamiento por experto

Echinococcus
spp.

Quistes hidatidicos pulmonares,
hepaticos, esplénicos...

Sangre: serologia

Segln estadio. Tratamiento por experto

*Medicacion extranjera. VO: via oral.

Todos los parasitos incluidos pueden estar presentes de forma asintomatica. Siempre es importante extremar las medidas higiénicas.
Dosis maxima oral: albendazol: 800 mg/dia; Ivermectina: 24 mg/dia; metronidazol: 2250 mg/dia; paromomicina: 4 g/dia.

Enfermedad de Chagas (EC)

Se recomienda hacer cribado frente
a la EC en la poblacion procedente de
areas endémicas, con especial interés en
la mujer embarazada para evitar la trans-
mision vertical de la infeccion.

Originada por el protozoo Trypa-
nosoma cruzi, es endémica en América
Latina (desde el sur de Estados Uni-
dos hasta Chile y Argentina, excepto
las islas del Caribe), especialmente en:

Bolivia, norte de Argentina, sur de
Pert, Paraguay, parte de Ecuador, Nica-
ragua, El Salvador y el sur de México.
En 2010, fue catalogada por la OMS
como una de las enfermedades desaten-
didas. Gracias a los flujos migratorios,
esta enfermedad pasé de estar confinada
en Latinoamérica a ser una patologia
que puede diagnosticarse en cualquier
pais no endémico.

Su transmisién en zonas endémicas
es fundamentalmente vectorial (insec-

tos triatominos), pero también existen
otras vias de adquisicién (ingesta de
alimentos contaminados, transfusio-
nes sanguineas, trasplante de érganos
y transmision vertical). La transmision
vertical (prevalencia estimada del 5% de
los recién nacidos de madres infecta-
das en dreas endémicas y del 2-3% en
reas no endémicas) es la mds frecuente
en nuestro medio. Dentro de Europa,
Espaia es el pais con mayor nimero
de personas con EC, siendo aquellas
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originarias de Bolivia las que represen-
tan la mayoria de los casos reportados,
alcanzando el 81% del total. Se estima
que en Espafia residen mas de 50.000
infectados. De ellos, un 60% son muje-
res en edad fértil(1®),

Manifestaciones clinicas
El periodo de incubacién es de 7-14

dias en 4drea endémica, donde cursa en
el 70-90% de los casos de forma asin-
tomdatica. Puede presentarse como
una infeccién aguda con fiebre, dolor
abdominal, adenopatias, mialgias y, en
algunos casos, aparecer un chagoma de
inoculacién (nédulo indoloro o edema
palpebral unilateral y conjuntivitis,
conocido como signo de Romaiia). Pos-
teriormente, la enfermedad pasa a una
forma crénica indeterminada que puede
durar varios afios o décadas, siendo la
presentacién mds frecuente en los meno-
res adoptados o inmigrantes que vemos
en nuestro medio.

La forma crénica sintomitica, que
suele ocurrir a los 15-25 afios después
de la infeccién inicial, cursa con afecta-
ci6n cardiaca (miocardiopatia dilatada,
arritmias y alteracién en la conduccion),
digestiva (megacolon, megaeséfago) o
neuroldgica, y es rara en los nifios.

Chagas congénito: el recién nacido
hijo de madre con EC, con frecuencia
asintomdtico, puede presentar un cua-
dro que simula una sepsis neonatal,
con fiebre o hipotermia, adenopatias,
visceromegalias, edemas, bajo peso o
prematuridad, pudiendo asociar mio-
carditis, meningoencefalitis, neumonitis
y/o coriorretinitis.

Diagnoéstico

Puede efectuarse a través de test
parasitolégicos, PCR y métodos sero-
l6gicos. Entre los test parasitolégicos,
se dispone de la gota gruesa y el frotis
de sangre. Su sensibilidad depende del
grado de parasitemia, siendo de eleccién
en la fase aguda de la enfermedad. En
caso de parasitemia baja, frecuente en la
fase crénica, se recomienda métodos de
concentracién de pardsitos (microhema-
técrito). La PCR muestra una elevada
sensibilidad y especificidad, principal-
mente en la fase aguda.

En cuanto a los métodos serolégi-
cos, dado su limitado valor predictivo
positivo, es necesaria la conﬁrmacia’n
mediante dos técnicas que utilicen anti-
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genos distintos. En caso de discrepan-
cia, se utilizard una tercera técnica. Se
han descrito falsos positivos por infec-
cién debida a Leishmania spp., Trepo-
nema pallidum o Plasmodium spp.

Para establecer el diagndstico debe
darse la presencia de antecedentes epi-
demiolégicos (posibilidad de contacto
con 7. cruzi) y confirmacion serols-
gica, siempre por 2 métodos diferentes,
o parasitoldgica de infeccién.

Tratamiento

El tratamiento precoz del recién
nacido hijo de mujer con EC tiene una
eficacia cercana al 100% con menos
efectos secundarios que en nifios mayo-
res y adultos(?). La OMS recomienda
como tratamiento de eleccién benznida-
zol, a dosis de 5-6 mg/kg/dia, repartido
cada 12 horas durante 60 dias (mdximo
400 mg/dia). Como efectos adversos,
destaca: exantema, anemia, leucopenia
o trombopenia. Es conveniente moni-
torizar estrechamente el tratamiento
para identificar precozmente posibles
reacciones adversas. Como alternativa,
puede utilizarse nifurtimox. Ambos
farmacos deben solicitarse a través de
medicamentos extranjeros.

La efectividad del tratamiento esta
en relacién inversa al tiempo de evolu-
ci6n, siendo muy eficaz en el primer afio
de vida y en la fase aguda, mientras que
su efectividad va disminuyendo con el
tiempo de infeccién.

Durante el tratamiento, es reco-
mendable realizar controles analiticos
periédicos y, al finalizar, objetivar PCR
negativa frente a 7. cruzi. La negati-
vizacién serolégica tras completar el
tratamiento es muy variable y depende
de la edad del nifio; en los lactantes
menores de 9 meses, suele ocurrir a los
9-12 meses tras finalizarlo, aunque en
los mayores de esta edad, puede prolon-
garse durante afios. El criterio de cura-
cién considera dos serologias negativas
con un intervalo de 6 meses, siempre
que la PCR sea también negativa.

La medida mds importante de pre-
vencién de la EC en nuestro medio es el
cribado serolégico de las gestantes pro-
cedentes de zonas endémicas (Bolivia,
Paraguay, etc.). Se recomienda también
el cribado de la poblacién general pro-
cedente de zona endémica; en el caso
de los nifios nacidos en Espafia, cuando
no se haya descartado o se confirme la

infeccién en la madre procedente de
zona endémica.

Lactancia materna: no se ha demos-
trado presencia de 77 cruzi en la leche
materna (situacién excepcional en la
fase aguda), por lo que no se aconseja
interrumpirla si la gestante presenta una
infeccién crénica. Valorar una interrup-
cién temporal si existen heridas san-
grantes en el pezén.

Funcién del pediatra
de Atencién Primaria

El pediatra de Atencién Primaria
es con frecuencia el primer contacto del
paciente con el sistema sanitario, desem-
pefiando un papel crucial en la evalua-
cién inicial de la patologia importada.
Es fundamental mantener la méxima
de que toda fiebre al regreso del trépico
es malaria hasta que se demuestre lo
contrario, por la potencial gravedad de
esta infeccién. Ademds, debe sospechar
e identificar los casos que, por sus ante-
cedentes epidemioldgicos, puedan pre-
sentarse como una infeccién importada
con riesgo para la salud publica, como
son las fiebres hemorrdgicas, en las que
resulta fundamental seguir un plan de
actuacién (identificar, aislar e informar):
aislamiento del caso sospechoso y sus
familiares; uso de guantes por el per-
sonal asistencial; mascarilla facial por
el paciente, familiares y sanitarios; e
informar a las autoridades sanitarias(0).
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en funcién del destino y las circunstancias del
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las enfermedades infecciosas.
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nea) (consultado el 18 de junio de 2018).
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Publicacién en linea y como libro de la Organi-
zacién Mundial de la Salud con informacién so-
bre los riesgos para la salud propios de los viajes
internacionales y como evitarlos, con mapas de
la distribucién mundial de varias enfermedades
infecciosas.
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Beeching NJ, Whitty CJM, Chiodini
PL. PHE Advisory Committee on Ma-
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La guia britinica sobre malaria es una de las

guias internacionales mds actualizadas. Ofrece

un enfoque claro y conciso sobre el diagnéstico

y tratamiento de esta enfermedad.

- Pfeil ], Hufnagel M. Rational Diagnos-
tics and Therapies in Child Refugees.
Pediatr Infect Dis J. 2018; 37: 272-4.

Revisién reciente sobre la patologia infecciosa

mds frecuente en los nifios refugiados, que in-

cluye de forma resumida su abordaje diagndstico

y terapéutico.

- Thwaites GE, Day NP. Approach to
Fever in the Returning Traveler. N Engl
J Med. 2017; 376: 548-60.

Articulo prictico sobre el abordaje de la fiebre

en el viajero. Incluye un documento anexo con

una tabla que recoge de forma abreviada la ma-

yoria de las etiologfas infecciosas, destacando los

aspectos principales de cada una.

Caso clinico

Nifia de 1 afloy 11 meses que acude a urgencias con fiebre (maxima 38,5°C) de 18 horas de evolucién. Regresé hace

3 dias de Guinea Ecuatorial, donde ha estado de viaje con sus padres (cooperantes) durante 3 semanas, sin realizar profi-
laxis frente a malaria. Presenta sintomas catarrales desde el inicio de la fiebre, con leve rinorrea y tos. Ademas, realiza una
deposicién mas blanda de lo normal al dia, sin productos patolégicos. No vémitos. Apetito disminuido. Diuresis conservada.
Hermano de 8 afios con cuadro catarral.

La paciente ha nacido y reside en Espafia. Como antecedentes personales destacan 2 episodios de infeccién urinaria que
han precisado ingreso hospitalario. Calendario vacunal completo segln las recomendaciones de la Comunidad de Madrid,
incluida la vacuna frente a fiebre amarrilla y 1 dosis de vacuna frente a virus hepatitis A.

En la exploracién, la nifia tiene buen estado general, esta contenta, normohidratada y normocoloreada, con buena perfusién
periférica. Destaca: rinorrea clara anterior, orofaringe hiperémica, sin exudados, siendo el resto de la exploracién normal.
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i; Cuestionario de Acreditacion
N 4

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que
debera contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de
caracter unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se
podran realizar los cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado
en el cuestionario “on-line”.

Patologia tropical
importada

17. La especie o especies de Plasmo-
dium que puede formar hipnozoi-
tos hepdticos y, porlo tanto, PRE-
CISAR un tratamiento especifico
con primaquina es:

a.

b
c.
d
e

P. falciparum.
P. knowlesi.

P. vivax/P. ovale.

. P. malariae.

Plasmodium no forma hipno-
Z0itos.

18. ;Cuidl de los siguientes pardsitos
NO se asocia con eosinofilia?

a.

b.
c.
d
e

Toxocara canis.

Giardia intestinalis.
Strongyloides stercoralis.
Schistosoma spp.

. Ascaris lumbricoides.

19. éCUA’L es el fairmaco de eleccién
en caso de un nifio con diarreay
aislamiento en heces de huevos de
Strongyloides stercoralis?

a.

b.
c.
d
e

Mebendezal a dosis altas.
Ivermectina.
Metronidazol.

Pamoato de pirantel.
Paramomicina.

20.La tripanosomiasis americana se

conoce TAMBIEN como:

a.

Ceguera de los rios.
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Fiebre quebrantahuesos.
Enfermedad del suefio.
Enfermedad de Chagas.
Fiebre tifoidea.

21.NO es caracteristico el cuadro he-
morrdgico en:

a. Fiebre dengue.
b. Fiebre por virus Lassa.
c. Infeccién por virus Zika.
d. Fiebre por virus Crimea-
Congo.
e. Enfermedad por virus Ebola.
Caso clinico

22. ;Cudlseriasu ACTITUD conesta

nifia?

a.

No tiene signos de gravedad,
por lo que podria realizarse
control ambulatorio en 24 horas
sin precisar pruebas comple-
mentarias.

La nina procede de zona endé-
mica de malaria, siendo funda-
mental descartarla.

Es una nifia con antecedentes
de infecciones urinarias recu-
rrentes, por lo que una vez des-
cartada ésta, la citaria en 24-48
horas para ver su evolucién.

. Debido a los sintomas respi-

ratorios y fiebre, iniciaria de
forma empirica amoxicilina a
80 mg/kg/dia por la sospecha

de neumonia.

€.

Mi primera sospecha serja una
enfermedad por virus Ebola,
por lo que activaria el proto-
colo de actuacién ante fiebre
hemorrigica.

23.:Qué PRUEBAS DIAGNOSTI-

CAS realizaria?

a. Test rapido de malaria.

b. Gota gruesa.

c. Test rdpido de malaria y gota
gruesa.

d. Test rdpido de malaria, gota
gruesa y serologia de chikun-
gunya.

e. Test ripido de malaria, gota

gruesa y hemocultivo.

24.:Cuil seria su ACTITUD en este

momento?

a.

b.

Tratamiento ambulatorio con
un derivado de la artemisinina.

Analitica sanguinea con hemo-
grama, bioquimica y gasome-
tria. Segiin los resultados, valo-
rar ingreso.

Traslado a un centro hospita-
lario con una unidad de aisla-
miento de alto nivel.

Opcién b, con ingreso hospita-
lario y tratamiento con un deri-
vado de la artemisinina como
primera opcién.

Opcién b, con ingreso hospita-
lario y tratamiento con atova-
cuona-proguanil (Malarone®)
como primera opcién.
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