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Resumen

La malaria importada en la edad pediátrica es una enfermedad 
emergente en nuestro medio gracias al aumento de los viajes 
internacionales a países endémicos y a la llegada de niños in-
migrantes o adoptados desde estas zonas. Describimos el caso 
de una niña adoptada procedente de Etiopía con parasitación 
por P. falciparum, que se encontraba asintomática a su llegada 
y sólo presentaba esplenomegalia como único hallazgo clínico.  
El diagnóstico y tratamiento precoz de esta enfermedad resulta 
fundamental para disminuir la morbimortalidad asociada, por 
lo que siempre debe descartarse en aquellos pacientes proce-
dentes de área endémica.
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Abstract

Title: Malaria in an international adoptee
Imported childhood malaria has become an emerging disea-

se in Spain. The two main reasons are international travel to 
endemic countries and the increase in immigrant and adopted 
children coming from those geographical regions. We describe 
the case of an adopted Ethiopian girl who was infected with Plasmo-
dium falciparum, although with the exception of splenomegaly, she 
was asymptomatic at the time of her arrival. Early diagnosis and 
treatment of malaria is essential to decrease the associated 
morbidity and mortality. Therefore, steps should be taken to 
rule out this disease in patients coming from endemic areas. 
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Introducción

Más de 2 billones de personas viven en áreas endémicas de 
paludismo, que es el responsable directo de más de 3.000 muer-
tes diarias en todo el mundo y del 20% de la mortalidad infantil 
en el África subsahariana1. El 90% de los fallecidos por paludis-
mo son menores de 5 años según datos de la Organización Mun-
dial de la Salud. El paludismo se erradicó en nuestro país en 
1964, y actualmente todos los casos que se declaran proceden 
de áreas endémicas; así, en 2007 se comunicaron en España 
323 casos de paludismo importado2. Hasta el 60% de los casos 
de malaria en países sin riesgo de paludismo no se diagnostican 
precozmente3. El incremento de las migraciones, las adopciones 
internacionales y los viajes con niños a zonas endémicas oca-
siona un aumento del riesgo de malaria y obliga a los pediatras 
a conocer y manejar correctamente esta patología.

Caso clínico

Presentamos el caso de una niña de 5 años, que acude a nuestra 
consulta de adopción internacional a los 12 días de su llegada a 
España, procedente de Etiopía. Aporta serologías negativas para 
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y los virus de la 
hepatitis B (VHB) y C (VHC). No se dispone de datos de su situación 
vacunal, y ha recibido 3 días mebendazol ante la sospecha clínica 

de parasitosis intestinal. No ha presentado fiebre ni diarrea desde 
su adopción. La exploración física revela un buen estado general, 
peso y talla en percentil 25 y 10, respectivamente, y no presenta 
cicatriz de BCG. Destaca una esplenomegalia de 3 cm, sin hepato-
megalia ni adenomegalias. El resto de la exploración es normal. 

En la analítica presenta hemoglobina 10,7 g/dL, VCM 87 fl y 
un ancho de distribución eritrocitario de 14; leucocitos 4.200/
mm3 (neutrófilos 32%, linfocitos 52%, eosinófilos 10%), 
208.000 plaquetas, proteína C reactiva (PCR) 1,9 mg/L, IgG 
1.560 UI/mL, IgA 97 UI/mL, IgM 142 UI/mL, transaminasas y 
perfil renal normal. Mantoux de 0 mm, de induración a las 72 
horas. Ante la presencia de esplenomegalia y a pesar de no 
observarse fiebre, se solicita una determinación de la gota 
gruesa, que muestra trofozoitos de Plasmodium falciparum (pa-
rasitación <1‰), con detección antigénica positiva para Plas-
modium sp. en el test ICT. Se visualiza en heces (3 muestras de 
días alternos) Giardia lamblia y Ascaris lumbricoides. Se inicia 
tratamiento frente a malaria con 250 mg de atovacuona y 100 
mg de proguanil (un comprimido de adulto) cada 24 horas, por 
vía oral, durante 3 días; ante la buena evolución, se le da el 
alta a los 3 días del ingreso. El control de la gota gruesa a la 
semana fue negativo. Recibe tratamiento ambulatorio para G. 
lamblia con metronidazol (15 mg/kg/día) durante 7 días, y pos-
teriormente mebendazol (100 mg/12 h), durante 3 días, como 
tratamiento de la ascaridiosis.
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Un mes después del tratamiento presenta una gota gruesa y 
una PCR específica para Plasmodium negativas. Se constata 
una eosinofilia del 25% y una serología positiva para Stron-
gyloides stercolaris, por lo que recibe un ciclo de albendazol 
(400 mg/día, repartido en 2 dosis diarias) durante 5 días. Cinco 
meses después persiste G. lamblia en las heces y se pauta 
mepacrina (7 mg/kg/día, 3 veces al día) durante 7 días, con la 
erradicación del parásito en muestras posteriores y la normali-
zación de la cifra de eosinófilos.

Discusión

El paludismo está ocasionado por un protozoo del género Plas-
modium, que se transmite a través de la picadura del mosquito 
hembra del género Anopheles. Las cuatro especies que infec-
tan a los humanos son P. falciparum, P. vivax, P. ovale y P. ma-
lariae. La especie más frecuente en África tropical y Asia orien-
tal es P. falciparum, y la que presenta mayor mortalidad.

En Etiopía, país de origen de nuestra paciente, la malaria es 
una enfermedad endémica en más del 70% del territorio. Se 
estima que 48 millones de personas (el 68% de la población 
del país) viven en zonas de alto riesgo de paludismo, y recien-
temente se han producido brotes epidémicos que han llegado 
a afectar a más de 2 millones de personas anualmente. El pa-
ludismo ocasiona el 28% de las muertes en menores de 5 años 
en Etiopía, y sólo se diagnostica y se trata correctamente al 7% 
de los niños afectados en ese país4.

En la evaluación inicial de los niños que proceden de países 
con riesgo de paludismo debemos preguntar por todos los lu-
gares en que han residido. Nuestra paciente procedía de una 
localidad (Addis Abeba) situada a 2.355 m de altura y, por ello, 
una zona libre de malaria; había vivido previamente en zonas 
de menor altitud, con alta incidencia de esta enfermedad.

Otro grupo de especial riesgo, junto con los niños adoptados 
y los inmigrantes procedentes de áreas endémicas, lo forman 
los que vuelven a su país de origen a visitar a sus amigos y fa-
miliares (VFR: visiting friends and relatives). Los niños que han 
vivido más de 3-5 años en países no endémicos han perdido su 
situación de «seminmunidad» frente al paludismo y al volver a 
su país de origen no cumplen correctamente las medidas de 
prevención, lo que les hace especialmente susceptibles.

La forma de presentación habitual de la malaria en niños es 
con frecuencia inespecífica, cursando con fiebre, no siempre 
elevada, que en ocasiones se acompaña de un cuadro «seudo-
gripal» con escalofríos, sudoración, cefalea, mialgias, artral-
gias y síntomas gastrointestinales, como dolor abdominal, vó-
mitos y/o diarrea. Ante todo cuadro febril en niños que procedan 
de estos países, debe considerarse el paludismo como primera 
posibilidad diagnóstica.

En algunas series, hasta el 30-40% de los niños africanos de 
zonas de alta endemia con parasitación por P. falciparum están 
asintomáticos5. La presencia de hepatosplenomegalia como 
único hallazgo clínico es habitual en estos pacientes6,7, por lo 

que es obligado descartar el paludismo en su examen de salud 
inicial. En el hemograma se puede encontrar anemia y trombo-
penia, con cifras de leucocitos normales; en la bioquímica des-
taca la elevación de la PCR, la procalcitonina y, en ocasiones, 
la lactato deshidrogenasa. La hipoglucemia y la hiponatremia 
se presentan más frecuentemente en niños que en adultos y se 
asocian a una mayor mortalidad.

P. falciparum es la especie más agresiva y con la mayor tasa 
de complicaciones. Es capaz de inducir la presencia de proteí-
nas específicas en la superficie del eritrocito que se unen a los 
receptores endoteliales, produciéndose secuestros hemáticos 
en los capilares y vénulas, y ocasionar alteraciones en el flujo 
sanguíneo cerebral, renal y pulmonar. Se considera paludismo 
severo el que cursa con uno o más de los datos clínicos o ana-
líticos recogidos en la tabla 1. P. falciparum es la única especie 
que produce malaria cerebral, que cursa con una disminución 
progresiva del nivel de conciencia, incluso llegando al coma, y 
se puede acompañar de convulsiones, opistótonos y déficit 
motores focales.

El diagnóstico se basa en la visualización directa del parási-
to en las muestras sanguíneas (gota gruesa o frotis de sangre 
periférica), pero se han desarrollado otras técnicas comple-
mentarias, como la PCR específica, los tests rápidos de detec-
ción antigénica (ICT y OPTIMAL) y los estudios serológicos. La 
sensibilidad y la especificidad de la gota gruesa varían mucho 
en función de la experiencia del evaluador. Una sola muestra 
sanguínea negativa nunca excluye completamente un paludis-
mo, por lo que siempre debe repetirse ante una gran sospecha 
clínica. Los estudios realizados con los tests de diagnóstico 
rápido del paludismo han demostrado la misma sensibilidad y 
una mayor especificidad (98%)8 que las muestras de sangre 
valoradas por un experto, aunque nunca deben sustituir al 
diagnóstico mediante visualización directa. La PCR específica 
es útil si no se ha podido determinar la especie por visualiza-
ción directa, y para los casos con muy baja parasitemia, con 
gotas gruesas persistentemente negativas.

La elección del tratamiento del paludismo debe hacerse en 
función de la especie infectante, la gravedad del cuadro, los 

Signos y síntomas de paludismo severo 
por Plasmodium falciparum1,14

• Malaria cerebral (coma, convulsiones, focalidad neurológica)
• Insuficiencia respiratoria
• Postración: incapacidad para sentarse o para beber en un niño 

que previamente lo hacía
• Sangrado por encías, tracto gastrointestinal, nariz y zonas 

de venopunción
• Hiperparasitemia: >10%
• Anemia severa: <5 g/dL
• Hipoglucemia (<40 mg/dL)
• Alteraciones renales severas: diuresis <0,5 mL/kg/h, 

creatinina >1,5 g/dL
• Ictericia (considerada como indicador de fallo hepático): 

bilirrubina sérica >3 mg/dL
• Shock y fallo multiorgánico
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patrones de resistencias locales y la disponibilidad de los fár-
macos. Todo niño con paludismo debe recibir tratamiento hos-
pitalario. La cloroquina es el fármaco de elección en el paludis-
mo no complicado por cualquier especie de Plasmodium que 
provenga de zonas sin resistencias. En el caso de P. vivax o 
P. ovale, se completará con un ciclo de primaquina durante 14 
días, para eliminar los hipnozoitos hepáticos, tras descartar 
previamente el déficit de glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa. 
En zonas con un alto índice de resistencias se debe utilizar 
siempre un tratamiento combinado. Los derivados de la artemi-
sina administrados junto con otros antimaláricos (lumefantrina, 
mefloquina, sulfadoxina-pirimetamina) son el tratamiento de 
elección de la malaria no complicada por P. falciparum en áreas 
de resistencia a la cloroquina, y logran excelentes resultados. 
Artemeter-lumefantrina es una de las combinaciones más 
efectivas accesibles en zonas de África con altas tasas de re-
sistencias9. Sin embargo, estos fármacos no están disponibles 
en nuestro medio, por lo que se sigue utilizando el sulfato de 
quinina junto con doxiciclina en mayores de 8 años, o clindami-
cina en los menores de esta edad. Recientemente se ha apro-
bado el uso de atovacuana-proguanil para el tratamiento de los 
niños de entre 5 y 11 kg de peso con infección no complicada 
por P. falciparum, que ha demostrado seguridad y eficacia10.
Algunos autores lo recomiendan como fármaco de primera 
elección en nuestro medio, dada su fácil dosificación (tabla 2), 
su buena tolerancia y las escasas resistencias descritas11.
Existen menos de 25 casos publicados de fallos en el trata-
miento con atovacuona-proguanil12. La principal limitación pa-
ra el uso de este fármaco en los países en vías de desarrollo es 
su elevado coste. Nunca se debe utilizar para el tratamiento el 
mismo fármaco que se usó previamente para la profilaxis.

El paludismo grave se trata siempre de forma urgente con 
quinina intravenosa junto con doxiciclina en mayores de 8 
años, o clindamicina en los menores de esa edad. Durante la 
administración de la quinina hay que hacer un seguimiento de 
la presión arterial y el electrocardiograma, vigilando las altera-
ciones del QRS y del QTc y evaluando periódicamente las glu-
cemias por riesgo de hipoglucemias. La realización de una 
exanguinotransfusión se debe valorar si la parasitemia inicial 
es muy elevada (en el 5-20% de los casos, según diversos au-
tores)13,14 o si existe una clara alteración del nivel de vigilia. La 
evolución de la malaria cerebral con un tratamiento correcto 

suele ser favorable, aunque puede presentar secuelas neuroló-
gicas hasta en el 10% de los casos. 

El número de niños que emigran desde países endémicos, o 
que viajan a estas regiones por diversos motivos (VFR, turis-
mo), y el número de adopciones internacionales han aumenta-
do de manera exponencial en los últimos años15, lo que supone 
un incremento de los niños expuestos al paludismo. Es funda-
mental pensar en esta enfermedad en los casos que procedan 
de áreas endémicas y conseguir un diagnóstico y un tratamien-
to precoces, evitando así las posibles complicaciones.  
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Tratamiento del paludismo 
con atovacuona-proguanil en niños
Peso  En toma única diaria 
(kg) (3 días consecutivos)
5-8 2 comprimidos pediátricos

8-11 3 comprimidos pediátricos

11-20 1 comprimido para adultos

21-30 2 comprimidos para adultos

31-40 3 comprimidos para adultos

>41 4 comprimidos para adultos
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