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El Principito atravesó el desierto y no encontró más que una 

flor. Una flor de tres pétalos, una flor de nada…… 

-Buenos días- dijo el Principito. 

-Buenos días- dijo la flor.  

-¿Dónde están los hombres?- preguntó con cortesía  

el Principito. 

La flor había visto un día pasar una caravana: 

-¿los hombres? Los vi hace años. Pero nunca se sabe  

dónde encontrarlos. El viento los pasea.  

No tienen raíces……….  

 

 

 

 

Antoine de Saint-Exupery. El Principito.
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ABC	
  ROC:	
  Área	
  bajo	
  la	
  curva	
  	
  ROC.	
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  desoxirribonucleico.	
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  África	
  del	
  norte.	
  

AFSS:	
  África	
  subsahariana.	
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  América	
  latina.	
  

ALT:	
  Actividad	
  de	
  alanina	
  amino	
  transferasa.	
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  Anticuerpos	
  frente	
  al	
  antígeno	
  "core"	
  del	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

Anti-­‐Hbe:	
  Anticuerpos	
  frente	
  al	
  antígeno	
  "e"	
  del	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

Anti-­‐HBs:	
  Anticuerpos	
  frente	
  al	
  antígeno	
  "S"	
  del	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

AST:	
  Actividad	
  de	
  aspartato	
  amino	
  transferasa.	
  

CCAA:	
  Comunidades	
  Autónomas.	
  

CIETUS:	
  Centro	
  de	
  Investigación	
  en	
  	
  Enfermedades	
  Tropicales	
  de	
  la	
  Universidad	
  de	
  

Salamanca.	
  

CPK:	
  Creatininfosfokinasa.	
  

E:	
  Especificidad.	
  

EIA:	
  Enzimoinmunoanálisis.	
  

EIB:	
  Enzimoinmunoblot.	
  

G6PDH:	
  Glucosa	
  6	
  fosfato	
  deshidrogenasa.	
  

GGT:	
  Actividad	
  de	
  gamma	
  glutamil	
  transpeptidasa.	
  

HAI:	
  Hemoaglutinación	
  indirecta.	
  

Hb:	
  Hemoglobina.	
  

HBeAg:	
  Antígeno	
  "e"	
  del	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

HBsAg:	
  Antígeno	
  de	
  superficie	
  del	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

HSH:	
  Hombres	
  que	
  tienen	
  sexo	
  con	
  hombres.	
  	
  

HTLV-­‐1	
  y	
  2:	
  Virus	
  linfotrópicos	
  de	
  celulas	
  T	
  del	
  ser	
  humano	
  tipo	
  1-­‐2.	
  

IgA:	
  Inmunoglobulina	
  A.	
  

IgD:	
  Inmunoglobulina	
  D.	
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  Abreviaturas	
  

IgE:	
  Inmunoglobulina	
  E.	
  

IgG:	
  Inmunoglobulina	
  G.	
  

IgM:	
  Inmunoglobulina	
  M.	
  

IMC:	
  Índice	
  de	
  masa	
  corporal.	
  

IMC-­‐OMS:	
  Índice	
  de	
  masa	
  corporal	
  trasladada	
  a	
  curvas	
  de	
  crecimiento	
  de	
  la	
  OMS	
  

(ajustado	
  por	
  edad	
  y	
  sexo).	
  

INE:	
  Instituto	
  Nacional	
  de	
  Estadística.	
  

IPR:	
  Índice	
  de	
  producción	
  reticulocitario.	
  	
  

MENA:	
  Menores	
  extranjeros	
  no	
  acompañados.	
  

NR:	
  No	
  realizado.	
  

NS/NC:	
  No	
  sabe/no	
  contesta.	
  

OMS:	
  Organización	
  Mundial	
  de	
  la	
  Salud.	
  

ONG:	
  Organización	
  no	
  gubernamental.	
  

ONU:	
  Organización	
  de	
  Naciones	
  Unidas.	
  

PCR:	
  Reacción	
  en	
  cadena	
  de	
  la	
  polimerasa.	
  

RPR:	
  Reagina	
  plasmática	
  rápida.	
  

S:	
  Sensibilidad.	
  

SACYL:	
  Salud	
  de	
  Castilla	
  y	
  León.	
  

SIDA:	
  Síndrome	
  de	
  la	
  inmunodeficiencia	
  adquirida.	
  

TBC:	
  Tuberculosis.	
  

TP:	
  Tiempo	
  de	
  protrombina.	
  

TTPa:	
  Tiempo	
  de	
  tromboplastina	
  parcial	
  activada.	
  

UDI:	
  Usuario	
  de	
  drogas	
  inyectadas.	
  

UE:	
  Unión	
  Europea	
  

UNESCO:	
  Organización	
  de	
  las	
  Naciones	
  Unidas	
  para	
  la	
  Educación,	
  la	
  Ciencia	
  y	
  la	
  

Cultura.	
  

VCM:	
  Volumen	
  corpuscular	
  medio.	
  

VHA:	
  Virus	
  A	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

VHB:	
  Virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis.	
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VHC:	
  Virus	
  C	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

VHD:	
  Virus	
  D	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  

VIH:	
  Virus	
  de	
  la	
  inmunodeficiencia	
  humana.	
  

VPN:	
  Valor	
  predictivo	
  negativo.	
  

VPP:	
  Valor	
  predictivo	
  positivo.	
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1.1.	
  INMIGRACIÓN	
  DE	
  MENORES	
  EN	
  ESPAÑA	
  	
  

ASPECTOS	
  GENERALES	
  DE	
  LA	
  INMIGRACIÓN	
  EN	
  ESPAÑA	
  	
  

En	
   los	
   últimos	
   10	
   años	
   se	
   ha	
   producido	
   un	
   aumento	
   casi	
   exponencial	
   de	
   las	
  

cifras	
   de	
   extranjeros	
   residentes	
   en	
   España,	
   fenómeno	
   que	
   ha	
   frenado	
   la	
   crisis	
  

económica	
   actual	
   en	
   los	
   países	
   de	
   la	
   Unión	
   Europea.	
   Según	
   los	
   datos	
   oficiales	
  

recogidos	
   por	
   el	
   Instituto	
   Nacional	
   de	
   Estadística	
   (INE),	
   la	
   población	
   inmigrante	
   ha	
  

pasado	
  de	
  representar	
  el	
  1,6%	
  en	
  1998	
  al	
  12,2%	
  (5.730.667)	
  	
  de	
  los	
  empadronados	
  en	
  

España	
  en	
  el	
  año	
  20111	
  y	
  el	
  número	
  de	
  extranjeros	
  con	
  certificado	
  de	
  registro	
  o	
  tarjeta	
  

de	
  residencia	
  en	
  vigor	
  a	
  30	
  de	
  junio	
  de	
  2012	
  es	
  de	
  5.333.8052.	
  	
  

La	
   distribución	
   de	
   extranjeros	
   en	
   las	
   diferentes	
   Comunidades	
   Autónomas	
  

(CCAA)	
  españolas	
  no	
  es	
  homogénea,	
  con	
  mayor	
  proporción	
  en	
  el	
  arco	
  mediterráneo,	
  

Madrid	
  y	
  Navarra.	
  No	
  obstante,	
  el	
  incremento	
  de	
  población	
  inmigrante	
  ha	
  ocurrido	
  en	
  

todas	
   las	
   regiones.	
  La	
  población	
  extrajera	
  empadronada	
  en	
  nuestra	
  comunidad	
  en	
  el	
  

año	
  2011	
  se	
  sitúa	
  en	
  172.816,	
  lo	
  que	
  supone	
  el	
  6,7%	
  de	
  la	
  población	
  en	
  Castilla	
  y	
  León,	
  

a	
  lo	
  cual	
  hay	
  que	
  sumar	
  el	
  colectivo	
  de	
  inmigrantes	
  en	
  situación	
  irregular1. 

En	
   cuanto	
   a	
   las	
   nacionalidades	
   de	
   origen,	
   en	
   el	
   año	
   2012,	
   los	
   extranjeros	
  

residentes	
   en	
   España	
   proceden	
   principalmente	
   de	
   países	
   europeos	
   no	
   comunitarios	
  

con	
  un	
  48,7%	
  del	
   total	
   (2.597.754).	
  Respecto	
  al	
   resto	
  de	
  extranjeros,	
  el	
   	
  43,25%	
  son	
  

latinoamericanos,	
  38,91%	
  africanos,	
  12,5%	
  asiáticos,	
  4,61%	
  del	
  resto	
  de	
  Europa,	
  0,71%	
  

procedentes	
  de	
  América	
  del	
  norte	
  y	
  0,03%	
  de	
  Oceanía2.	
  

	
  

INMIGRACIÓN	
  DE	
  POBLACIÓN	
  MENOR:	
  DATOS	
  DEMOGRÁFICOS	
  

	
   Mientras	
  que	
  se	
  ha	
  escrito	
  y	
  debatido	
  mucho	
  sobre	
   la	
   inmigración	
  adulta,	
   los	
  

datos	
  y	
  estadísticas	
  de	
  los	
  menores	
  migrantes	
  son	
  desconocidos.	
  La	
  primera	
  dificultad	
  

radica	
  en	
  que	
  se	
  trata	
  de	
  un	
  grupo	
  heterogéneo,	
  formado	
  por	
  diferentes	
  colectivos	
  con	
  

mayor	
   o	
  menor	
   integración	
   en	
   la	
   sociedad3.	
   Por	
   	
   esto	
   es	
   importante	
   definir	
   algunos	
  

conceptos:	
  	
  



 
 

  
  

 

 

30	
  Introducción	
  

Se	
   define	
  menor	
   inmigrante	
   a	
   cualquier	
   persona	
   menor	
   de	
   18	
   años	
   que	
   se	
  

encuentra	
  en	
  un	
  lugar	
  de	
  destino	
  distinto	
  al	
  que	
  habitualmente	
  tiene,	
  con	
  vocación	
  de	
  

permanecer	
  y/o	
  con	
  un	
  carácter	
  no	
  meramente	
  incidental	
  (viaje,	
  vacaciones,	
  etc.).	
  Por	
  

tanto,	
   el	
   menor	
   inmigrante	
   podrá	
   ostentar	
   tanto	
   la	
   nacionalidad	
   española	
   (y	
  

hablaremos	
  entonces	
  de	
  migración	
  nacional),	
  como	
  poseer	
   la	
  ciudadanía	
  de	
   la	
  Unión	
  

Europea	
   (rumanos,	
   búlgaros,	
   etc.),	
   y	
   nos	
   referiremos	
   en	
   tal	
   caso	
   a	
   la	
   migración	
  

comunitaria.	
  	
  

Se	
  define	
  como	
  menor	
   inmigrante	
  extranjero	
  a	
   la	
  persona	
  menor	
  de	
  18	
  años	
  

que	
  no	
  ostenta	
  la	
  nacionalidad	
  de	
  ningún	
  Estado	
  miembro	
  de	
  la	
  Unión	
  Europea	
  ni	
  del	
  

Espacio	
  Económico	
  Europeo.	
  	
  

Los	
  menores	
  inmigrantes	
  extranjeros	
  se	
  pueden	
  clasificar	
  en	
  tres	
  grupos:	
  	
  

i)	
  Hijos	
  de	
  familias	
  inmigradas	
  o	
  “hijos	
  de	
  origen	
  inmigrante”.	
  

	
  ii)	
  En	
  situación	
  de	
  adopción	
  internacional	
  o	
  acogida.	
  

iii)	
   No	
   acompañados	
   (MENA).	
   Dentro	
   de	
   este	
   colectivo	
   se	
   encuentran	
   los	
  

“MENA	
   invisibles”,	
   que	
   son	
   menores	
   en	
   total	
   desprotección	
   social,	
   en	
   situación	
   de	
  

indigencia	
  absoluta	
  o	
  sometidos	
  a	
  redes	
  de	
  	
  explotación.	
  	
  

A	
  pesar	
  de	
  que	
  en	
  España	
  existe	
  un	
  amplio	
  número	
  de	
  estadísticas	
  oficiales,	
  	
  los	
  

datos	
  referidos	
  a	
  la	
  inmigración	
  resultan	
  insuficientes,	
  mucho	
  más	
  en	
  lo	
  concerniente	
  a	
  

menores	
   inmigrantes.	
  La	
   limitación	
  de	
   información	
  estadística	
  acerca	
  de	
   los	
  menores	
  

extranjeros	
   acompañados	
   y	
   no	
   acompañados	
   dificulta	
   conocer	
   las	
   principales	
  

magnitudes	
  de	
  este	
  colectivo.	
  Existen	
  varias	
  fuentes	
  de	
  información1,2:	
  	
  

i)	
   Censo	
   de	
   población	
   y	
   vivienda:	
   es	
   la	
   operación	
   estadística	
   más	
   detallada	
  

sobre	
  los	
  individuos	
  y	
  familias	
  residentes	
  en	
  España.	
  Se	
  realiza	
  cada	
  10	
  años	
  y	
  recoge	
  

pocas	
   variables	
   relacionadas	
   con	
   la	
   inmigración,	
   por	
   lo	
   que	
   no	
   resulta	
   útil	
   para	
   el	
  

análisis	
  de	
  la	
  misma.	
  

ii)	
  Padrón	
  municipal:	
  se	
  actualiza	
  a	
  nivel	
  nacional	
  cada	
  año	
  pero	
  sólo	
  contiene	
  

datos	
  concernientes	
  a	
  la	
  filiación,	
  sexo,	
  domicilio	
  habitual,	
  nacionalidad,	
  lugar	
  y	
  fecha	
  

de	
  nacimiento,	
  y,	
  tratándose	
  de	
  extranjeros,	
  del	
  documento	
  de	
  identificación	
  personal.	
  

Además,	
  estratifica	
  la	
  edad	
  de	
  5	
  en	
  5	
  años,	
  por	
  lo	
  que	
  es	
  imposible	
  conocer	
  el	
  número	
  

de	
  menores	
   en	
   el	
   tramo	
  de	
   15	
   a	
   19	
   años.	
   Por	
   otro	
   lado,	
   el	
   cuestionario	
   del	
   padrón	
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municipal	
  no	
  recoge	
  el	
  vínculo	
  existente	
  entre	
  las	
  personas	
  empadronadas	
  en	
  la	
  misma	
  

vivienda,	
  lo	
  cual	
  impide	
  conocer	
  la	
  relación	
  familiar	
  de	
  los	
  menores,	
  si	
   la	
  hay,	
  y	
  no	
  se	
  

puede	
  asegurar	
  por	
  tanto	
  si	
  son	
  o	
  no	
  acompañados.	
  

iii)	
   Informe	
   anual	
   de	
   estadísticas	
   de	
   inmigración	
   y	
   asilo	
   del	
   Ministerio	
   de	
  

Empleo	
  y	
  Seguridad	
  Social:	
  este	
  documento	
  aporta	
  datos	
  sobre	
  el	
  número	
  de	
  menores	
  

acogidos	
  a	
   la	
   ley	
  de	
  reagrupamiento	
  familiar.	
  En	
   la	
  actualidad	
  tan	
  sólo	
  se	
  dispone	
  de	
  

los	
  datos	
  globales	
  del	
  último	
  informe	
  anual	
  de	
  2008.	
  

iv)	
   Anuario	
   estadístico	
   de	
   inmigración	
   2009	
   (Observatorio	
   Permanente	
   de	
   la	
  

Inmigración):	
  se	
  recogen	
  107.554	
  visados	
  otorgados	
  a	
  extranjeros	
  menores	
  de	
  16	
  años.	
  	
  

Con	
   todo	
   ello	
   las	
   principales	
   magnitudes	
   sobre	
   menores	
   acompañados	
   en	
  

España	
   se	
   	
   basan	
   en	
   el	
   Padrón	
   municipal	
   de	
   habitantes.	
   Según	
   los	
   datos	
   oficiales	
  

recogidos	
  por	
   el	
   INE,	
   del	
   total	
   extranjeros	
   empadronados	
   en	
   España	
  en	
  el	
   año	
  2011	
  

(5.751.487)	
   un	
   19,6%	
   son	
   menores	
   de	
   20	
   años.	
   A	
   pesar	
   de	
   que	
   el	
   número	
   de	
  

extranjeros	
  aumentó	
  año	
  tras	
  año,	
  el	
  porcentaje	
  de	
  niños	
  y	
  adolescentes	
  extranjeros	
  

menores	
  de	
  18	
  años	
  se	
  mantiene	
  desde	
  1998	
  en	
  los	
  rangos	
  comprendidos	
  entre	
  el	
  16%	
  

y	
  el	
  17%.	
  	
  

	
  

Como	
   antes	
   se	
   ha	
   citado,	
   en	
   los	
   datos	
   globales	
   de	
   inmigración	
   extranjera	
   en	
  

España	
  destacan	
  tres	
  colectivos	
  principales:	
  países	
  europeos	
  no	
  comunitarios	
  (48,7%),	
  

latinoamericanos	
   (22,17%)	
  y	
  africanos	
   (19,94%)2.	
   Sin	
  embargo,	
   si	
  nos	
   referimos	
  a	
   los	
  

menores	
  de	
  edad,	
  la	
  proporción	
  de	
  los	
  nacidos	
  en	
  países	
  americanos	
  es	
  mayor	
  que	
  la	
  

de	
   los	
   naturales	
   de	
   Europa,	
   y	
   	
   proceden	
   fundamentalmente	
   de	
   Ecuador,	
   Colombia,	
  

Argentina	
  y	
  Bolivia.	
  En	
  cuanto	
  a	
  los	
  países	
  de	
  procedencia	
  de	
  los	
  menores	
  nacidos	
  en	
  

África,	
  la	
  gran	
  mayoría	
  provienen	
  de	
  Marruecos.	
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La	
   figura	
   1	
   refleja	
   globalmente	
   el	
   número	
   de	
   menores	
   inmigrantes	
   y	
   el	
  

porcentaje	
  en	
  relación	
  a	
  la	
  población	
  con	
  el	
  país	
  de	
  procedencia.	
  	
  

Figura	
  1.	
  Población	
  extranjera	
  menor	
  de	
  18	
  años	
  por	
  países3.	
  

	
  

	
  

Por	
   CCAA,	
   es	
   en	
   Cataluña	
   y	
   en	
   Madrid	
   donde	
   se	
   encuentra	
   el	
   número	
   más	
  

elevado	
  de	
  extranjeros	
  menores	
  residentes	
  en	
  España.	
  Otras	
  comunidades	
  que	
  acogen	
  

a	
   un	
   elevado	
   porcentaje	
   de	
   menores	
   inmigrantes	
   son	
   la	
   Comunidad	
   Valenciana,	
  

Andalucía,	
  Murcia	
  y	
  Canarias	
  (figura	
  2)3.	
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Figura	
  2.	
  Población	
  extranjera	
  menor	
  de	
  18	
  años	
  empadronada	
  en	
  20083.	
  

	
  

	
  

ASPECTOS	
  SOCIOSANITARIOS	
  

Antes	
  de	
  abordar	
  las	
  causas	
  que	
  llevan	
  al	
  menor	
  a	
  la	
  migración	
  hay	
  que	
  tener	
  

en	
  cuenta	
  tres	
  aspectos:	
  	
  

i)	
  Las	
  diferencias	
  existentes	
  entre	
  los	
  diversos	
  colectivos	
  de	
  menores	
  migrantes	
  

(hijos	
  de	
  familias	
  migrantes,	
  acogidos,	
  adoptados,	
  MENA,	
  etc.)	
  no	
  permiten	
  generalizar	
  

los	
  motivos	
  que	
  llevan	
  al	
  proceso	
  migratorio	
  del	
  menor.	
  Es	
  evidente	
  que	
  la	
  migración	
  

causada	
  por	
  reagrupación	
  familiar	
  no	
  tiene	
  el	
  mismo	
  origen	
  que	
  el	
  proceso	
  migratorio	
  

de	
   los	
   adultos.	
   De	
   igual	
   manera,	
   la	
   migración	
   en	
   adopción	
   no	
   implica	
   al	
   menor	
  

migrante,	
   sino	
   a	
   la	
   población	
  de	
   acogida.	
   Los	
  motivos	
   de	
  migración	
   en	
   los	
  MENA	
   se	
  

reflejan	
  en	
  un	
  epígrafe	
  posterior.	
  	
  	
  

ii)	
  Asignar	
  una	
  causa	
  en	
  función	
  de	
  la	
  procedencia	
  simplifica	
  la	
  realidad	
  social,	
  

económica,	
  familiar	
  y	
  cultural	
  de	
  las	
  familias	
  de	
  los	
  menores	
  migrantes.	
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  iii)	
   En	
   pocas	
   ocasiones	
   podemos	
   encontrar	
   sólo	
   un	
   factor,	
   siendo	
   más	
  

frecuente	
  la	
  convergencia	
  de	
  varios	
  de	
  ellos.	
  	
  

Los	
   factores	
  más	
   frecuentemente	
   implicados	
   en	
   la	
   decisión	
  migratoria	
   de	
   los	
  

menores	
  son	
  los	
  siguientes:	
  	
  

i)	
   Factores	
   económicos:	
   los	
   países	
   de	
   procedencia	
   siguen	
   presentando	
  

economías	
   en	
   desarrollo,	
   por	
   lo	
   que	
   la	
   desigual	
   redistribución	
   de	
   la	
   riqueza	
   lleva	
   a	
  

bolsas	
  de	
  pobreza	
  y	
  a	
  un	
  alto	
  porcentaje	
  de	
  desempleo.	
  	
  

ii)	
   Factores	
  demográficos:	
  el	
  aumento	
  de	
   la	
  población	
  en	
  países	
  en	
  desarrollo	
  

debido	
  a	
  la	
  reducción	
  de	
  la	
  mortalidad	
  infantil	
  y	
  al	
  aumento	
  de	
  la	
  expectativa	
  de	
  vida,	
  

especialmente	
  en	
  Latinoamérica.	
  	
  

iii)	
   Factores	
   territoriales:	
   el	
   urbanismo	
   descontrolado,	
   con	
   falta	
   de	
   recursos	
  

sociosanitarios	
  básicos	
  para	
  un	
  correcto	
  asentamiento	
  poblacional.	
  	
  	
  

iv)	
  Factores	
  políticos:	
  los	
  países	
  de	
  procedencia	
  suelen	
  ser	
  democracias	
  jóvenes	
  

provenientes	
  de	
  dictaduras	
  militares,	
  por	
   lo	
  que	
  siguen	
  constituyendo	
  zonas	
  de	
  gran	
  

inestabilidad	
   	
   política.	
   	
   En	
   otras	
   ocasiones	
   son	
   los	
   conflictos	
   armados	
   y	
   las	
   luchas	
  

étnicas	
  los	
  que	
  llevan	
  a	
  emprender	
  un	
  proceso	
  migratorio.	
  	
  

	
  

DERECHOS	
  DE	
  LA	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  

A	
   continuación	
   destacamos	
   algunos	
   aspectos	
   específicos	
   de	
   la	
   protección	
   de	
  

menores	
  en	
  la	
  legislación	
  internacional:	
  

i)	
   En	
   1959	
   la	
   Asamblea	
   General	
   de	
   la	
   ONU,	
   adopta	
   la	
   Declaración	
   de	
   los	
  

Derechos	
  del	
  Niño,	
  profundizando	
  en	
  la	
  tarea	
  asumida	
  con	
  la	
  Declaración	
  Universal	
  de	
  

los	
  Derechos	
  Humanos	
  de	
  1948.	
  El	
   sistema	
  convencional	
  de	
  protección	
  de	
  derechos	
  

del	
  niño	
  se	
  asienta	
  sobre	
  tres	
  fundamentos	
  o	
  cimientos:	
  el	
  principio	
  de	
  igualdad	
  y	
  no	
  

discriminación,	
  el	
  principio	
  del	
  interés	
  superior	
  del	
  niño	
  y	
  el	
  principio	
  de	
  no	
  devolución.	
  	
  	
  

ii)	
  La	
  Observación	
  General	
  nº	
  6	
  (2005)	
  del	
  Comité	
  sobre	
  los	
  Derechos	
  del	
  Niño	
  

se	
  refiere	
  al	
  trato	
  de	
  los	
  menores	
  no	
  acompañados	
  y	
  separados	
  de	
  su	
  familia	
  fuera	
  de	
  

su	
  país	
  de	
  origen.	
  Según	
  esta	
  Observación	
  General	
  (párrafos	
  26-­‐28),	
  el	
  principio	
  de	
  no	
  

devolución	
  beneficia	
  a	
  los	
  MENA	
  y,	
  en	
  virtud	
  del	
  mismo,	
  “los	
  Estados	
  no	
  trasladarán	
  al	
  

menor	
  a	
  un	
  país	
  en	
  el	
  que	
  haya	
  motivos	
  racionales	
  para	
  pensar	
  que	
  existe	
  un	
  peligro	
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real	
   de	
   daño	
   irreparable	
   para	
   el	
   menor”,	
   ya	
   afecten	
   a	
   su	
   vida,	
   su	
   desarrollo	
   y	
   su	
  

supervivencia	
   (artículo	
   6),	
   se	
   prohíbe	
  de	
   forma	
  absoluta	
   las	
   torturas,	
   penas	
  o	
   tratos	
  

inhumanos	
  o	
  degradantes	
  (artículo	
  37)	
  y/o	
  el	
  reclutamiento	
  de	
  niños,	
  “no	
  sólo	
  a	
  título	
  

de	
   combatiente,	
   sino	
   también	
   con	
   la	
   finalidad	
   de	
   ofrecer	
   servicios	
   sexuales	
   a	
   los	
  

miembros	
  de	
  las	
  fuerzas	
  armadas”.	
  Además,	
  no	
  puede	
  olvidarse	
  que	
  “las	
  obligaciones	
  

de	
  no	
  devolución	
  son	
  aplicables	
  con	
  independencia	
  de	
  que	
  las	
  violaciones	
  graves	
  de	
  los	
  

derechos	
  garantizados	
  por	
  la	
  Convención	
  sean	
  imputables	
  a	
  actores	
  no	
  estatales	
  o	
  de	
  

que	
   las	
  violaciones	
  en	
  cuestión	
  sean	
  directamente	
  premeditadas	
  o	
  sean	
  consecuencia	
  

indirecta	
   de	
   la	
   acción	
   o	
   inacción”.	
   Asimismo,	
   se	
   observa	
   textualmente	
   que	
   “las	
  

obligaciones	
   del	
   Estado	
   de	
   acuerdo	
   con	
   la	
   Convención	
   se	
   aplican	
   dentro	
   de	
   las	
  

fronteras	
  de	
  ese	
  Estado,	
  incluso	
  con	
  respecto	
  a	
  los	
  menores	
  que	
  queden	
  sometidos	
  a	
  la	
  

jurisdicción	
  del	
  Estado	
  al	
  tratar	
  de	
  penetrar	
  en	
  el	
  territorio	
  nacional”	
  (párrafo	
  12).	
  	
  	
  

iii)	
   La	
   Convención	
   sobre	
   los	
   Derechos	
   del	
   Niño	
   reconoce	
   el	
   principio	
   del	
  

respeto	
   de	
   la	
   vida	
   familiar.	
   Se	
   basa	
   en	
   el	
   reconocimiento,	
   expresado	
   en	
   su	
   sexto	
  

considerando,	
  de	
  que	
  el	
  niño,	
  para	
  el	
  pleno	
  y	
  armonioso	
  desarrollo	
  de	
  su	
  personalidad,	
  

debe	
  crecer	
  en	
  el	
   seno	
  de	
  una	
   familia.	
  Consiguientemente,	
  el	
  artículo	
   9,	
  1º,	
   de	
  esta	
  

Convención,	
   establece	
   que	
   los	
   Estados	
   partes	
   deben	
   velar	
   por	
   que	
   el	
   niño	
   no	
   sea	
  

separado	
  de	
  sus	
  padres	
  contra	
  la	
  voluntad	
  de	
  éstos,	
  excepto	
  cuando	
  tal	
  separación	
  sea	
  

necesaria	
   en	
   interés	
   superior	
   del	
   niño	
   y	
   sea	
   adoptada	
   por	
   las	
   autoridades	
  

competentes.	
  El	
  artículo	
  10,	
  1º,	
  de	
  la	
  Convención	
  recoge	
  específicamente	
  el	
  derecho	
  a	
  

la	
   reunión	
   o	
   reagrupación	
   familiar.	
   Según	
   esta	
   norma,	
   “toda	
   solicitud	
   hecha	
   por	
   un	
  

niño	
  o	
  por	
  sus	
  padres	
  para	
  entrar	
  en	
  un	
  Estado	
  parte	
  o	
  para	
  salir	
  de	
  él	
  a	
  los	
  efectos	
  de	
  

la	
   reunión	
   de	
   la	
   familia	
   será	
   atendida	
   por	
   los	
   Estados	
   partes	
   de	
   manera	
   positiva,	
  

humanitaria	
   y	
   expeditiva”.	
   Además,	
   protegiendo	
   a	
   los	
   peticionarios	
   contra	
   algunas	
  

malas	
  prácticas	
  de	
  buen	
  número	
  de	
  Estados,	
  demasiado	
  dados	
  a	
  represalias	
  contra	
  las	
  

personas,	
   este	
   párrafo	
   termina	
   señalando	
   que	
   “la	
   presentación	
   de	
   tal	
   petición	
   no	
  

traerá	
  consecuencias	
  desfavorables	
  para	
   los	
  peticionarios	
  ni	
  para	
  sus	
   familiares”.	
   Los	
  

términos	
  de	
  este	
  artículo	
  10	
  no	
  dejan	
  lugar	
  a	
  dudas	
  y	
  pueden	
  sintetizarse	
  en	
  los	
  tres	
  

aspectos	
  siguientes:	
  

i)	
  Cualquier	
  persona	
  tiene	
  derecho	
  a	
  solicitar	
  la	
  reagrupación	
  familiar.	
  



 
 

  
  

 

 

36	
  Introducción	
  

ii)	
  Nadie	
  puede	
  sufrir	
  represalias	
  por	
  presentar	
  esa	
  solicitud.	
  

iii)	
   Esa	
   solicitud	
   “será	
   atendida	
   por	
   los	
   Estados	
   partes	
   de	
   manera	
   positiva,	
  

humanitaria	
  y	
  expeditiva”.	
  

Este	
  mismo	
   derecho	
   es	
   protegido	
   por	
   la	
  Convención	
   Internacional	
   sobre	
   los	
  

Derechos	
   de	
   todos	
   los	
   Trabajadores	
   Migratorios	
   y	
   de	
   sus	
   Familiares	
   (1990)	
   en	
   su	
  

artículo	
   44.	
   En	
   este	
   tratado	
   internacional	
   	
   el	
   derecho	
   a	
   la	
   reagrupación	
   familiar	
   es	
  

atribuido	
  tan	
  sólo	
  a	
  los	
  migrantes	
  que	
  se	
  hallen	
  en	
  situación	
  regular	
  o	
  documentada.	
  

iv)	
  La	
  Convención	
  relativa	
  a	
   la	
  Lucha	
  contra	
   las	
  Discriminaciones	
  en	
  la	
  Esfera	
  

de	
  la	
  Enseñanza	
  en	
  el	
  año	
  1960,	
  adoptada	
  por	
  la	
  UNESCO,	
  ratificada	
  por	
  la	
  mayor	
  parte	
  

de	
  los	
  Estados	
  miembros	
  de	
  la	
  UE,	
  entre	
  ellos	
  España,	
  señala	
  en	
  su	
  artículo	
  3	
  que	
  “a	
  fin	
  

de	
  eliminar	
  o	
  prevenir	
  cualquier	
  discriminación	
  en	
  el	
  sentido	
  que	
  se	
  da	
  a	
  esta	
  palabra	
  

en	
   la	
   presente	
   Convención,	
   los	
   Estados	
   partes	
   se	
   comprometen	
   a	
   conceder,	
   a	
   los	
  

súbditos	
  extranjeros	
  residentes	
  en	
  su	
  territorio,	
  el	
  acceso	
  a	
  la	
  enseñanza	
  en	
  las	
  mismas	
  

condiciones	
  que	
  a	
  sus	
  propios	
  nacionales”.	
  

v)	
  La	
  Carta	
   de	
   los	
   Derechos	
   Fundamentales	
   de	
   la	
  UE-­‐15,	
  proclamada	
  el	
   7	
  de	
  

Diciembre	
  de	
  2000	
  y	
  adaptada	
  el	
  12	
  de	
  Diciembre	
  de	
  2007,	
   recoge	
   los	
  Derechos	
  del	
  

Niño	
   en	
   su	
   artículo	
   24:	
   “Los	
   niños	
   tienen	
   derecho	
   a	
   la	
   protección	
   y	
   a	
   los	
   cuidados	
  

necesarios	
  para	
  su	
  bienestar.	
  Podrán	
  expresar	
  su	
  opinión	
  libremente.	
  En	
  todos	
  los	
  actos	
  

relativos	
  a	
  los	
  niños	
  llevados	
  a	
  cabo	
  por	
  autoridades	
  públicas	
  o	
  instituciones	
  privadas,	
  

el	
  interés	
  superior	
  del	
  niño	
  constituirá	
  una	
  consideración	
  primordial”.	
  	
  

vi)	
   La	
   Ley	
   4/2000	
   en	
   su	
   redacción	
   dada	
   por	
   las	
   sucesivas	
   reformas	
   8/2000	
   y	
  

14/2003,	
  en	
  su	
  artículo	
  9	
  garantiza	
  a	
   los	
  extranjeros	
  menores	
  de	
  dieciocho	
  años	
  que	
  

tienen	
   el	
   derecho	
   y	
   el	
   deber	
   a	
   la	
   educación	
   en	
   las	
   mismas	
   condiciones	
   que	
   los	
  

españoles,	
   derecho	
   que	
   comprende	
   el	
   acceso	
   a	
   una	
   enseñanza	
   básica,	
   gratuita	
   y	
  

obligatoria,	
   a	
   la	
   obtención	
  de	
   la	
   titulación	
   académica	
   correspondiente	
   y	
   al	
   acceso	
   al	
  

sistema	
  público	
  de	
  becas	
  y	
  ayudas.	
  El	
  artículo	
  12	
  garantiza	
  a	
  los	
  extranjeros	
  menores	
  

de	
   dieciocho	
   años	
   que	
   se	
   encuentren	
   en	
   España	
   que	
   tienen	
   derecho	
   a	
   la	
   asistencia	
  

sanitaria	
  en	
  las	
  mismas	
  condiciones	
  que	
  los	
  españoles.	
  	
  

vii)	
  El	
  Código	
  Civil,	
  en	
  su	
  artículo	
  172	
  establece	
  el	
  sistema	
  de	
  protección	
  de	
  los	
  

menores.	
  En	
  este	
  artículo	
  se	
  indica	
  que	
  la	
  guarda	
  asumida	
  a	
  solicitud	
  de	
  los	
  padres	
  o	
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tutores	
  o	
  como	
  función	
  de	
   la	
  tutela	
  por	
  ministerio	
  de	
   la	
   ley,	
  se	
  realizará	
  mediante	
  el	
  

acogimiento	
  familiar	
  o	
  el	
  acogimiento	
  residencial.	
  El	
  acogimiento	
  familiar	
  se	
  realizará	
  

por	
  la	
  persona	
  o	
  personas	
  que	
  determine	
  la	
  entidad	
  pública.	
  El	
  acogimiento	
  residencial	
  

se	
  ejercerá	
  por	
  el	
  director	
  del	
  centro	
  donde	
  se	
  ha	
  acogido	
  al	
  menor.	
  

	
  	
  

PLANES	
  INTEGRALES	
  DE	
  INMIGRACIÓN	
  DE	
  CASTILLA	
  Y	
  LEÓN	
  

Debido	
  al	
  notable	
  incremento	
  del	
  fenómeno	
  migratorio,	
  en	
  el	
  año	
  2005	
  la	
  Junta	
  

de	
  Castilla	
   y	
   León	
   elaboró	
   el	
   I	
   Plan	
   Integral	
   de	
   Inmigración.	
   Dentro	
   de	
   este	
   plan	
   se	
  

recoge	
  una	
  parte	
  operativa	
  destinada	
  a	
  atender	
  diferentes	
  áreas	
  estratégicas,	
  siendo	
  

una	
   de	
   ellas	
   el	
   Área	
   de	
   Intervención	
   Sanitaria.	
   El	
   Plan	
   establecía	
   como	
   objetivos	
  

fundamentales,	
   entre	
   otros,	
   la	
   promoción	
   de	
   la	
   incorporación	
   de	
   la	
   población	
  

inmigrante	
   a	
   los	
   Servicios	
   de	
   Salud	
   de	
   Castilla	
   y	
   León,	
   la	
   garantía	
   de	
   una	
   asistencia	
  

sanitaria	
  adecuada	
  a	
  las	
  necesidades	
  de	
  la	
  población	
  inmigrante,	
  o	
  la	
  promoción	
  de	
  la	
  

salud	
   y	
   prevención	
   de	
   la	
   enfermedad	
   en	
   la	
   población	
   inmigrante,	
   prestando	
   una	
  

especial	
  atención	
  a	
  la	
  protección	
  a	
  menores.	
  

Posteriormente	
  en	
  mayo	
  del	
  2010	
  se	
  publicó	
  el	
  II	
  Plan	
  Integral	
  de	
  Inmigración	
  

de	
  Castilla	
   y	
   León	
  5/2010-­‐2013	
  en	
  el	
  que	
  se	
  reconoce	
  diferentes	
  áreas	
  de	
  actuación	
  

estableciendo	
   objetivos,	
   tiempos	
   de	
   ejecución	
   e	
   indicadores	
   de	
   evaluación4.	
   Así,	
  

dentro	
   del	
   área	
   de	
   acción	
   social	
   en	
   su	
   punto	
   7,	
   se	
   	
   señalan	
   acciones	
   dirigidas	
   a	
   la	
  

protección	
  de	
   los	
  MENA.	
  Entre	
  éstas	
  se	
  establecen	
  diferentes	
  objetivos,	
  como	
   los	
  de	
  

proporcionar	
   atención	
   inmediata	
   en	
   los	
   dispositivos	
   de	
   primera	
   acogida,	
   o	
   los	
   de	
  	
  

atender	
  las	
  necesidades	
  básicas,	
  entre	
  las	
  que	
  se	
  indica	
  la	
  atención	
  sanitaria.	
  	
  

En	
   el	
   área	
   sanitaria	
   se	
   plantea	
   el	
   objetivo	
   de	
   promover	
   el	
   acceso	
   de	
   los	
  

inmigrantes	
  a	
  los	
  servicios	
  sanitarios,	
  estableciendo	
  sistemas	
  de	
  coordinación	
  entre	
  los	
  

servicios	
  de	
  acogida	
  a	
  inmigrantes	
  y	
  el	
  propio	
  servicio	
  sanitario.	
  Además,	
  se	
  reconoce	
  

un	
  área	
  de	
  especial	
  interés	
  por	
  su	
  vulnerabilidad	
  a	
  la	
  asistencia	
  sanitaria	
  en	
  mujeres	
  y	
  

menores.	
  	
  

Con	
  el	
  fin	
  de	
  atender	
  a	
  estos	
  retos	
  sociales	
  y	
  sanitarios,	
  en	
  el	
  año	
  2006	
  nace	
  el	
  

Centro	
  de	
  Investigación	
  de	
  Enfermedades	
  Tropicales	
  de	
  la	
  Universidad	
  de	
  Salamanca	
  

(CIETUS),	
   que	
   venía	
   ya	
   trabajando	
   en	
   enfermedades	
   tropicales	
   importadas	
   en	
   la	
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población	
  de	
  inmigrantes	
  y	
  viajeros.	
  Posteriormente,	
  se	
  constituye	
  con	
  el	
  auspicio	
  del	
  

sistema	
  de	
  Salud	
  de	
  Castilla	
  y	
  León	
  (SACYL)	
  y	
  del	
  Complejo	
  Asistencial	
  de	
  Salamanca,	
  

una	
   consulta	
   monográfica	
   incluida	
   en	
   la	
   Unidad	
   de	
   Enfermedades	
   Infecciosas,	
  

especializada	
  en	
  la	
  atención	
  de	
  viajeros	
  e	
  inmigrantes.	
  	
  

Desgraciadamente	
  en	
  el	
  último	
  año	
  la	
  crisis	
  económica	
  y	
  las	
  decisiones	
  políticas	
  

han	
   llevado	
   mediante	
   el	
   Decreto-­‐ley	
   16/2012,	
   de	
   20	
   de	
   Abril,	
   a	
   la	
   retirada	
   de	
   la	
  

prestación	
   sanitaria	
   universal	
   en	
   nuestro	
   país	
   y	
   algunos	
   colectivos	
   de	
   inmigrantes	
  

irregulares	
  dejarán	
  de	
  ser	
  atendidos	
  gratuitamente.	
  Esto	
  conllevará	
  probablemente	
  a	
  

que	
  alguno	
  de	
  los	
  objetivos	
  planteados	
  en	
  el	
  II	
  Plan	
  integral	
  de	
  inmigración	
  de	
  Castilla	
  y	
  

León	
   5/2010-­‐2013	
  no	
   se	
   podrán	
   llevar	
   a	
   efecto.	
   Sin	
   embargo,	
   los	
  menores	
   serán	
  un	
  

colectivo	
  todavía	
  protegido	
  por	
  el	
  sistema.	
  	
  

	
  

1.2.	
  ENFERMEDADES	
  NO	
  INFECCIOSAS	
  EN	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  INMIGRANTE	
  

ANEMIA	
  	
  

La	
   anemia	
   es	
   un	
   motivo	
   muy	
   frecuente	
   de	
   consulta	
   y	
   en	
   el	
   colectivo	
   de	
  

inmigrantes	
  y	
  refugiados	
  llega	
  a	
  afectar	
  hasta	
  el	
  11-­‐40%	
  de	
  los	
  individuos5.	
  Al	
  igual	
  que	
  

ocurre	
   en	
   población	
   autóctona	
   la	
   anemia	
   en	
   inmigrantes	
   parece	
   más	
   frecuente	
   en	
  

mujeres	
  y	
  en	
  niños,	
  lo	
  que	
  probablemente	
  refleje	
  la	
  mayor	
  frecuencia	
  de	
  ferropenia	
  en	
  

estos	
  colectivos.	
  	
  

La	
   anemia	
   difiere	
   según	
   la	
   procedencia.	
   Un	
   estudio	
   realizado	
   en	
   Italia	
  

demuestra	
  una	
   fuerte	
  asociación	
  entre	
  anemia	
  y	
  mujeres	
  procedentes	
  de	
  África6.	
   Lo	
  

mismo	
  se	
  detectó	
  en	
  otro	
  estudio	
  realizado	
  en	
  Sídney	
  donde	
  un	
  15%	
  de	
  los	
  menores	
  

inmigrantes	
   presentaban	
   anemia,	
   siendo	
   mas	
   frecuente	
   entre	
   los	
   menores	
   que	
  

procedían	
  del	
  continente	
  africano7.	
  

El	
  enfoque	
  del	
  diagnóstico	
   inicial	
  de	
   la	
  anemia	
  en	
  el	
   inmigrante	
  no	
  difiere	
  del	
  

realizado	
  en	
  el	
  diagnóstico	
  de	
  pacientes	
  autóctonos,	
  si	
  bien	
  algunas	
  etiologías	
  deben	
  

ser	
  consideradas	
  desde	
  el	
  principio,	
  dado	
  la	
  alta	
  frecuencia	
  con	
  la	
  que	
  se	
  detectan	
  en	
  

esta	
   población.	
   Así,	
   una	
   primera	
   aproximación	
   debe	
   valorar	
   el	
   volumen	
   corpuscular	
  

medio	
  (VCM)	
  y	
  la	
  hemoglobina	
  corpuscular	
  media	
  (HCM)	
  además	
  de	
  calcular	
  el	
  índice	
  

de	
  producción	
  reticulocitario	
  (IPR).	
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La	
  ferropenia	
  en	
  inmigrantes	
  y	
  refugiados	
  es	
  la	
  causa	
  más	
  frecuente	
  de	
  anemia	
  

microcítica	
  e	
  hipocroma,	
  y	
  salvo	
  en	
  casos	
  de	
  ferropenia	
  grave,	
  está	
  asociada	
  a	
  un	
  IPR	
  

bajo.	
   Como	
   antes	
   hemos	
   referido	
   la	
   ferropenia	
   es	
  más	
   frecuente	
   en	
   el	
   colectivo	
   de	
  

mujeres	
   en	
   edad	
   gestacional	
   y	
   en	
   niños.	
   Entre	
   las	
   etiologías	
   de	
   ferropenia	
   en	
   estos	
  

colectivos,	
   además	
   de	
   las	
   que	
   acontecen	
   en	
   la	
   población	
   autóctona,	
   se	
   deben	
  

considerar	
  las	
  infecciosas.	
  	
  

Una	
   de	
   las	
   principales	
   causas	
   de	
   anemia	
   ferropénica	
   es	
   la	
   infección	
   por	
  

Helicobacter	
  pylori.	
  La	
  infección	
  crónica	
  por	
  H.	
  pylori	
  es	
  especialmente	
  importante	
  en	
  

inmigrantes,	
  en	
  los	
  cuales	
  tiene	
  una	
  distribución	
  universal.	
  En	
  un	
  trabajo	
  realizado	
  en	
  

inmigrantes	
  subsaharianos	
  la	
  seroprevalencia	
  es	
  del	
  90%8.	
  Los	
  resultados	
  de	
  infección	
  

en	
  población	
  menor	
  se	
  basan	
  en	
  estudios	
  en	
  zona	
  de	
  procedencia	
  y	
  son	
  similares	
  a	
  los	
  

detectados	
  en	
  población	
  adulta	
  migrante	
   con	
  altas	
  prevalencias	
  que	
  van	
  del	
  38%9	
  al	
  

78%	
  en	
  algunos	
  estudios	
  en	
  Africa	
   subsahariana	
   (seroprevalencia	
  para	
   IgG	
  específica	
  

de	
  H.	
  pylori)10.	
  

A	
   pesar	
   de	
   la	
   posible	
   relación	
   entre	
   H.	
   pylori	
   y	
   anemia	
   ferropénica,	
   en	
  

inmigrantes	
  no	
  se	
  ha	
  demostrado	
  fehacientemente	
  esta	
  asociación11.	
  

Por	
   el	
   contrario,	
   las	
   infecciones	
   por	
   geohelmintos,	
   especialmente	
   infecciones	
  

por	
  Trichuris	
   spp.	
   y	
   por	
   uncinarias,	
   se	
   han	
   asociado	
   en	
   estudios	
   con	
   la	
   presencia	
   de	
  

anemia,	
  especialmente	
  en	
  el	
  colectivo	
  de	
  menores.	
  Así,	
  se	
  ha	
  demostrado	
  que	
  un	
  60-­‐

65%	
  de	
  los	
  menores	
  con	
  uncinariosis	
  presenta	
  anemia	
  (Hb<11	
  g/dl)12,13.	
  

Otra	
   de	
   las	
   causas	
   frecuentes	
   de	
   anemia	
   microcítica	
   importada	
   son	
   las	
  

hemoglobinopatías.	
  Las	
  talasemias	
  afectan	
  a	
  un	
  elevado	
  porcentaje	
  de	
  los	
  inmigrantes	
  

procedentes	
   del	
   sureste	
   asiático,	
   India	
   y	
   Asia	
   central.	
   Por	
   el	
   contrario,	
   la	
  

hemoglobinopatía	
   S	
   es	
   la	
   más	
   frecuente	
   en	
   inmigrantes	
   y	
   refugiados	
   de	
   África	
  

subsahariana,	
   afectando	
   a	
   más	
   del	
   17%	
   de	
   éstos14.	
   La	
   alta	
   frecuencia	
   de	
   estas	
  

hemoglobinopatías	
   en	
   regiones	
   maláricas	
   indica	
   una	
   ventaja	
   genética	
   frente	
   al	
  

paludismo	
  que	
  ha	
   facilitado	
  su	
  perpetuación.	
  El	
  diagnóstico	
   se	
   realiza	
  habitualmente	
  

mediante	
  electroforesis	
  de	
  hemoglobina.	
  	
  

Las	
   enzimopatías	
   son	
   habituales	
   en	
   el	
   colectivo	
   de	
   inmigrantes.	
   El	
   déficit	
   de	
  

G6PDH	
   es	
   la	
   enzimopatía	
   más	
   frecuente	
   del	
   mundo	
   y	
   es	
   más	
   prevalente	
   en	
   zonas	
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maláricas,	
  detectándose	
  hasta	
  en	
  un	
  12-­‐15,2%	
  de	
  inmigrantes	
  procedentes	
  del	
  África	
  

subsahariana14.	
   Los	
   pacientes	
   con	
   esta	
   enzimopatía	
   suelen	
   tener	
   escasos	
   síntomas	
   y	
  

sólo	
  en	
  relación	
  con	
  factores	
  causantes	
  de	
  estrés	
  oxidativo	
  pueden	
  presentar	
  datos	
  de	
  

hemólisis	
  (ictericia,	
  hemoglobinuria,	
  dolor	
  abdominal,	
  vómitos	
  y	
  diarrea).	
  La	
  medición	
  

de	
   la	
   actividad	
   eritrocitaria	
   de	
   la	
   enzima	
   G6PDH	
   mediante	
   cromatografía	
   en	
   fase	
  

líquida	
   (HPLC)	
   durante	
   el	
   evento	
   y	
   varias	
   semanas	
   después	
   permite	
   detectar	
   esta	
  

frecuente	
  alteración14,15.	
  	
  

	
  La	
  malaria	
  es	
  otra	
  de	
  las	
  causas	
  más	
  usuales	
  de	
  anemia,	
  asociada	
  a	
  menudo	
  a	
  

trombopenia	
   y	
   leucopenia16.	
   Entre	
   los	
   factores	
   patogénicos	
   implicados	
   están	
   la	
  

destrucción	
   mediada	
   por	
   el	
   parásito,	
   el	
   secuestro	
   esplénico	
   y	
   la	
   disminución	
   de	
   la	
  

eritropoyesis.	
  	
  

Otra	
   parasitosis	
   relacionada	
   con	
   el	
   desarrollo	
   de	
   anemia	
   es	
   la	
   leishmaniosis	
  

visceral,	
  que	
  presenta	
  además	
  de	
  trombopenia	
  y	
   leucopenia,	
  fiebre,	
  organomegalia	
  e	
  

hipergammaglobulinemia.	
   La	
   pancitopenia	
   se	
   produce	
   por	
   una	
   combinación	
   de	
  

secuestro	
  esplénico	
  y	
  supresión	
  de	
  médula	
  ósea5.	
  	
  

	
  

ESTADO	
  NUTRICIONAL	
  EN	
  MENORES	
  INMIGRANTES	
  	
  

La	
  desnutrición	
   es	
   una	
   de	
   las	
   principales	
   causas	
   de	
  mortalidad	
   infantil	
   en	
   el	
  

mundo17,18.	
  Más	
  de	
  870	
  millones	
  de	
  personas	
  pasan	
  hambre	
  y	
  casi	
  exclusivamente	
  se	
  

encuentran	
  confinadas	
  en	
  países	
  no	
  desarrollados. Un	
  25%	
  de	
  los	
  menores	
  en	
  países	
  

en	
  desarrollo	
  	
  presentan	
  bajo	
  peso. Las	
  causas	
  de	
  la	
  desnutrición	
  son	
  multifactoriales	
  y	
  

comprenden	
   aspectos	
   tanto	
   locales	
   (conflictos	
   armados,	
   sequias,	
   enfermedades	
  

endémicas,	
  altas	
   tasas	
  de	
  orfandad,	
   tasas	
  de	
  natalidad	
  elevadas,	
  etc.)	
   como	
  globales	
  

(especulación	
  con	
  alimentos	
  básicos,	
  falta	
  de	
  voluntad	
  política,	
  etc.).	
  	
  

Aunque	
  en	
  principio	
  la	
  población	
  que	
  inicia	
  un	
  proceso	
  migratorio	
  son	
  aquellos	
  

menos	
  vulnerables,	
  las	
  duras	
  condiciones	
  en	
  las	
  que	
  se	
  desarrolla	
  este	
  proceso	
  pueden	
  

poner	
  a	
  esta	
  población	
  en	
  situación	
  de	
  riesgo.	
  	
  	
  	
  

En	
  general	
  se	
  han	
  realizado	
  pocos	
  estudios	
  que	
  valoren	
  la	
  verdadera	
  situación	
  

nutricional	
  entre	
  inmigrantes	
  y	
  refugiados.	
  Los	
  resultados	
  varían	
  de	
  forma	
  notable	
  en	
  

relación	
  a	
   la	
  población	
  estudiada	
   (edad,	
   sexo,	
  procedencia	
   y	
   arraigo	
   familiar)	
   y	
   a	
   los	
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métodos	
   empleados	
   en	
   su	
   evaluación.	
   Así,	
   por	
   ejemplo,	
   en	
   un	
   trabajo	
   reciente	
  

realizado	
   en	
   Australia,	
   los	
   niños	
   	
   inmigrantes	
   de	
   2-­‐12	
   años	
   presentaban	
   curvas	
   de	
  

crecimiento	
  similares	
  a	
  las	
  existentes	
  en	
  población	
  control,	
  aunque	
  en	
  el	
  colectivo	
  de	
  

adolescentes	
  las	
  curvas	
  de	
  crecimiento	
  eran	
  inferiores	
  a	
  los	
  de	
  la	
  población	
  autóctona,	
  

especialmente	
  en	
  las	
  mujeres7. En	
  	
  otra	
  serie	
  de	
  376	
  niños	
  adoptados	
  (que	
  procedían	
  

de	
  orfanatos)	
   las	
  tasas	
  de	
  malnutrición	
  oscilaban	
  entre	
  el	
  40%	
  en	
  los	
  procedentes	
  de	
  

Europa	
   del	
   Este	
   y	
   el	
   75%	
   en	
   los	
   de	
   origen	
   africano19.	
   En	
   España,	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
  

estudios	
  realizados	
  en	
  inmigrantes	
  son	
  en	
  población	
  adolescente	
  norteafricana20-­‐22.	
  	
  

En	
   la	
   población	
   inmigrante	
   los	
   déficits	
   carenciales	
   son	
   más	
   comunes	
   que	
   la	
  

desnutrición.	
  El	
  déficit	
  de	
  vitamina	
  D	
  es	
  uno	
  de	
  los	
  mas	
  frecuentes	
  derivados	
  de	
  la	
  no	
  

suplementación	
   y	
   de	
   la	
   escasa	
   exposición	
   solar	
   en	
   las	
   zonas	
   de	
   destino23.	
   Otras	
  

alteraciones	
  constatadas	
   incluyen	
   la	
   ferropenia	
  debida	
  a	
   la	
  utilización	
   inapropiada	
  de	
  

los	
  sustitutos	
  de	
  leche	
  materna	
  y	
  las	
  dietas	
  con	
  deficiencias	
  vitamínicas	
  17,20,22,24-­‐26.	
  	
  

	
  

ENFERMEDAD	
  ODONTOESTOMATOLÓGICA	
  	
  

En	
   relación	
   con	
   el	
   estado	
   de	
   nutrición,	
   factores	
   culturales	
   y	
   mala	
   educación	
  

sanitaria	
   se	
   observa	
   una	
   mayor	
   prevalencia	
   de	
   problemas	
   odontológicos	
   en	
   los	
  

inmigrantes27.	
  En	
  algunos	
  estudios	
  la	
  patología	
  odontoestomatológica	
  es	
  el	
  trastorno	
  

de	
  salud	
  más	
  frecuente	
  en	
  población	
  adolescente	
  (alcanzando	
  el	
  80%	
  en	
   inmigrantes	
  

refugiados)27-­‐30.	
  Algunos	
  autores	
  demuestran	
  que	
  el	
  fenómeno	
  de	
  la	
  inmigración	
  es	
  un	
  

factor	
  de	
  desarrollo	
  de	
  la	
  	
  caries	
  en	
  adolescentes31.	
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1.3.	
  ENFERMEDADES	
  INFECCIOSAS	
  	
  TRANSMISIBLES:	
  SÍFILIS,	
  TUBERCULOSIS,	
  VIRUS	
  

HEPATOTROPOS,	
  VIH	
  Y	
  HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  	
  

TUBERCULOSIS	
  

La	
   tuberculosis	
  mata	
   a	
  más	
  personas	
   que	
   cualquier	
   otra	
   enfermedad	
   curable	
  

del	
   mundo.	
   El	
   número	
   de	
   defunciones	
   estimado	
   durante	
   el	
   año	
   2007	
   fue	
   de	
   1,7	
  

millones	
  (5.000/día),	
  456.000	
  de	
  las	
  cuales	
  en	
  coinfectados	
  con	
  VIH32.	
  	
  

En	
   los	
  países	
  de	
  renta	
  baja,	
   la	
  tuberculosis	
  es	
   la	
  principal	
  causa	
  de	
  mortalidad	
  

por	
   infección	
  entre	
   las	
  personas	
  de	
  19	
  a	
  49	
  años	
  y	
  constituye	
  alrededor	
  del	
  25	
  %	
  de	
  

todas	
   las	
   muertes	
   de	
   causa	
   potencialmente	
   evitable.	
   El	
   98%	
   de	
   las	
   muertes	
   por	
  

tuberculosis	
   se	
  producen	
  en	
  estos	
  países32.	
   La	
   tuberculosis	
   infantil	
   constituye	
  el	
  11%	
  

de	
  los	
  casos,	
  es	
  decir,	
  cada	
  año	
  hay	
  cerca	
  de	
  un	
  millón	
  de	
  nuevos	
  casos	
  pediátricos	
  y	
  

aproximadamente	
   un	
   tercio	
   fallecerá.	
   Asimismo,	
   en	
   los	
   países	
   de	
   renta	
   baja,	
   la	
  

proporción	
   de	
   niños	
   con	
   tuberculosis	
   es	
   más	
   elevada	
   que	
   en	
   los	
   países	
   de	
   renta	
  

alta33,34.	
  

En	
  	
  la	
  UE	
  de	
  los	
  27,	
  el	
  19%	
  de	
  los	
  casos	
  diagnosticados	
  son	
  extranjeros.	
  En	
  casi	
  

la	
   mitad	
   de	
   estos	
   países	
   los	
   casos	
   de	
   tuberculosis	
   diagnosticados	
   en	
   inmigrantes	
  

suponen	
  más	
  del	
  50%	
  de	
  los	
  casos	
  totales	
  de	
  tuberculosis	
  diagnosticados35,36.	
  

En	
  España,	
  la	
  tasa	
  de	
  incidencia	
  de	
  tuberculosis	
  durante	
  el	
  año	
  2007	
  fue	
  de	
  30	
  

casos	
   por	
   100.000	
   habitantes33.	
   Esta	
   cifra	
   es	
   superior	
   a	
   la	
   notificada	
   por	
   la	
   Red	
  

Nacional	
  de	
  Vigilancia	
  Epidemiológica	
  (18,4	
  casos	
  por	
  100.000	
  habitantes	
  en	
  el	
  2006)	
  y	
  

a	
   la	
   suministrada	
   por	
   el	
   sistema	
   Europeo	
   de	
   Vigilancia,	
   que	
   en	
   su	
   informe	
   anual	
   de	
  

2006	
   atribuye	
   una	
   tasa	
   de	
   notificación	
   de	
   18,3	
   casos	
   por	
   100.000	
   habitantes37.	
   La	
  

tendencia	
   en	
   los	
   últimos	
   15	
   años	
  muestra	
   un	
   descenso	
   del	
   número	
   de	
   casos38,	
   con	
  

excepciones	
  muy	
  concretas39.	
  

La	
   influencia	
   de	
   la	
   inmigración	
   en	
   la	
   tuberculosis	
   en	
   España	
   era	
   anecdótica	
  

hasta	
   principios	
   del	
   siglo	
   XXI,	
   mientras	
   que	
   en	
   la	
   actualidad	
   es	
   un	
   problema	
  

importante40,41.	
   La	
   explicación	
   tradicional	
   de	
   que	
   la	
   elevada	
   prevalencia	
   de	
  

enfermedad	
   tuberculosa	
   en	
   inmigrantes	
   se	
   debe	
   a	
   la	
   reactivación	
   de	
   una	
   infección	
  

adquirida	
  en	
  el	
  país	
  de	
  origen,	
  está	
  sustentada	
  por	
  varios	
  aspectos:	
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i)	
  La	
  diferencia	
  existente	
  en	
  las	
  tasas	
  globales	
  de	
  infección	
  tuberculosa	
  entre	
  los	
  

países	
  de	
  procedencia	
  de	
  los	
  inmigrantes	
  y	
  los	
  datos	
  de	
  	
  tuberculosis	
  en	
  España	
  (tabla	
  	
  

1).	
  

ii)	
   Los	
   datos	
   de	
   tuberculosis	
   latente	
   en	
   inmigrantes,	
   que	
   según	
   distintos	
  

estudios	
   afecta	
   entre	
   el	
   2,5%	
   al	
   76,3%,	
   debido	
   a	
   la	
   influencia	
   de	
   varios	
   factores:	
   el	
  

origen	
   geográfico,	
   la	
   edad	
   y	
   el	
   sexo,	
   el	
   momento	
   de	
   realización	
   de	
   la	
   prueba	
  

tuberculínica,	
  el	
  ámbito	
  de	
  estudio,	
  la	
  consideración	
  o	
  no	
  de	
  la	
  vacunación	
  con	
  BCG,	
  el	
  

limite	
  de	
  positividad	
  de	
   la	
  prueba,	
  etc.,	
   	
   en	
   comparación	
   con	
   los	
  datos	
  de	
  población	
  

autóctona.	
  	
  

	
  iii)	
  Los	
  estudios	
  de	
  epidemiología	
  molecular	
  en	
  los	
  que	
  se	
  ha	
  demostrado	
  que	
  

la	
   reactivación	
   de	
   la	
   enfermedad	
   tuberculosa	
   aparece	
   como	
   la	
   principal	
   causa	
   para	
  

explicar	
  la	
  mayor	
  incidencia	
  de	
  enfermedad	
  en	
  esta	
  población	
  42,43.	
  	
  

	
  

Tabla	
  1.	
  Incidencia	
  de	
  tuberculosis	
  en	
  diferentes	
  países44.	
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Sin	
  embargo	
  otros	
  expertos	
  no	
  están	
  de	
  acuerdo	
  con	
  lo	
  anterior,	
  debido	
  a:	
  

i)	
   Estudios	
   rigurosos	
   en	
   los	
   cuales	
   la	
   prevalencia	
   de	
   infección	
   tuberculosa	
  

latente	
  en	
  población	
  autóctona	
  se	
  aproxima	
  a	
  la	
  de	
  algunas	
  series	
  de	
  inmigrantes45.	
  	
  

ii)	
  Los	
  estudios	
  de	
  epidemiologia	
  molecular	
  se	
  han	
  realizado	
  en	
  países	
  de	
  baja	
  

endemicidad	
   por	
   lo	
   que	
   puede	
   que	
   los	
   resultados	
   que	
   apoyan	
   un	
   mayor	
   grado	
   de	
  

reactivación	
  que	
  reinfección	
  no	
  sean	
  extrapolables	
  a	
  una	
  población	
  con	
  altas	
  tasas	
  de	
  

infección	
  como	
  la	
  española46.	
  	
  

iii)	
   La	
   existencia	
   de	
   sesgos	
   de	
   selección,	
   dado	
   que	
   un	
   tanto	
   por	
   ciento	
  

importante	
   de	
   casos	
   de	
   inmigrantes	
   presentan	
   otros	
   factores	
   de	
   riesgo	
   para	
   el	
  

desarrollo	
   de	
   la	
   tuberculosis	
   como	
   el	
   VIH,	
   el	
   alcoholismo,	
   la	
   adicción	
   a	
   drogas	
  

inyectadas,	
  el	
  desempleo,	
  condiciones	
  de	
  hacinamiento	
  e	
   insuficiente	
  higiene,	
  con	
   lo	
  

que	
  puede	
  que	
  el	
  hecho	
  migratorio	
  no	
  contribuya	
  decisivamente	
  41,47,48.	
  	
  

iv)	
   Recientes	
   estudios	
   realizados	
   en	
   España	
   y	
   en	
   otros	
   países	
   demuestran	
   un	
  

importante	
  grado	
  de	
  infección	
  exógena	
  dentro	
  del	
  propio	
  colectivo	
  de	
  inmigrantes49,50.	
  

En	
   cuanto	
   al	
   momento	
   del	
   desarrollo	
   de	
   la	
   enfermedad	
   tuberculosa	
   en	
  

inmigrantes	
  hay	
  que	
  decir	
  que	
  es	
  muy	
  poco	
   frecuente	
  en	
  el	
  momento	
  de	
   la	
   llegada,	
  

concentrándose	
   en	
   los	
   primeros	
   cinco	
   años,	
   especialmente	
   entre	
   el	
   2º-­‐3º	
   año	
   de	
  

residencia	
  en	
  el	
  país	
  de	
  acogida42,43,46.	
  No	
  obstante,	
  la	
  posibilidad	
  se	
  mantiene	
  elevada	
  

en	
  relación	
  a	
  la	
  población	
  autóctona	
  durante	
  más	
  de	
  10	
  años51.	
  	
  

Otras	
  características	
  de	
  la	
  enfermedad	
  tuberculosa	
  asociada	
  a	
  la	
  inmigración	
  	
  es	
  

la	
  introducción	
  de	
  cepas	
  de	
  M.	
  tuberculosis	
  con	
  elevada	
  virulencia52	
  y	
  una	
  mayor	
  tasa	
  

de	
   tuberculosis	
   resistente	
   o	
   multirresistente	
   en	
   inmigrantes	
   respecto	
   a	
   población	
  

autóctona53,54,	
   aunque	
   otros	
   estudios	
   encuentran	
   la	
   misma	
   tasa	
   de	
   resistencias	
   a	
  

fármacos55.	
  

La	
   relación	
   de	
   casos	
   de	
   tuberculosis	
   (autóctono/inmigrante)	
   en	
   la	
   población	
  

pediátrica	
   es	
   análoga	
   a	
   la	
   de	
   población	
   adulta56.	
   Los	
   datos	
   de	
   mayor	
   riesgo	
   de	
  

tuberculosis	
   resistente	
   o	
   multirresistente	
   en	
   inmigrantes	
   también	
   se	
   mantienen	
   en	
  

población	
  pediátrica53,54.	
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Por	
   último,	
   la	
   tuberculosis	
   asociada	
   a	
   la	
   inmigración	
   presenta	
   patrones	
  

especiales	
   de	
   transmisión	
   (niños	
   adoptados)57	
   o	
   brotes	
   relacionados	
   con	
   situaciones	
  

especiales58.	
  	
  

	
  

SÍFILIS	
  

La	
   sífilis	
   es	
   una	
  enfermedad	
   crónica	
  de	
   afectación	
   sistémica	
  producida	
  por	
   la	
  

espiroqueta	
   Treponema	
   pallidum	
   subespecie	
   pallidum59.	
   La	
   principal	
   forma	
   de	
  

transmisión	
  de	
   la	
  sífilis	
  es	
  por	
  contacto	
  sexual,	
  aunque	
  también	
  existe	
   la	
   transmisión	
  

materno-­‐infantil	
  y	
  parenteral60-­‐62.	
  

La	
  sífilis	
  se	
  mantiene	
  como	
  un	
   importante	
  problema	
  de	
  salud	
  a	
  nivel	
  mundial.	
  

Se	
  estima	
  que	
  hay	
  12	
  millones	
  de	
  casos	
  nuevos	
  cada	
  año33.	
  El	
  90%	
  de	
  ellos	
  residen	
  en	
  

países	
   en	
   vías	
   de	
   desarrollo,	
   principalmente	
   en	
   Latinoamérica,	
   sudeste	
   asiático,	
  

subcontinente	
  indio	
  y	
  África	
  subsahariana	
  (figura	
  3).	
  	
  

	
  

	
  
Figura	
  3.	
  Sífilis	
  en	
  el	
  mundo	
  en	
  el	
  año	
  1999	
  según	
  la	
  OMS33.	
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En	
   los	
   últimos	
   años	
   se	
   ha	
   detectado	
   un	
   resurgimiento	
   de	
   la	
   enfermedad	
   en	
  

Europa	
   Occidental	
   y	
   también	
   en	
   España63.	
   Se	
   estima	
   que	
   la	
   tasa	
   de	
   enfermedad	
   se	
  

habría	
   triplicado	
   en	
   la	
   última	
   década	
   alcanzando	
   5,7/100.000	
   habitantes-­‐año	
   en	
   el	
  

200860,64.	
  Las	
  causas	
  	
  fundamentales	
  que	
  se	
  han	
  atribuido	
  a	
  este	
  incremento	
  son:	
  i)	
  los	
  

cambios	
  de	
  hábitos	
  sexuales	
  de	
  hombres	
  que	
  tienen	
  relaciones	
  sexuales	
  con	
  hombres,	
  

ii)	
   el	
   incremento	
   de	
   la	
   sífilis	
   congénita,	
   que	
   ha	
   llegado	
   a	
   cifras	
   del	
   0,03/100.000	
  

habitantes	
  año	
  en	
  el	
  	
  200765	
  y	
  iii)	
  el	
  fenómeno	
  migratorio63,64.	
  

	
   La	
   seroprevalencia	
   de	
   la	
   lúes	
   en	
   inmigrantes	
   residentes	
   en	
   España	
   ha	
   sido	
  

estudiada	
  por	
  diferentes	
  autores	
  (tabla	
  2),	
  con	
  un	
  0-­‐16,4%	
  de	
  seropositividad66-­‐75.	
  

	
   Globalmente	
   no	
   existen	
   diferencias	
   importantes	
   en	
   relación	
   a	
   la	
   procedencia	
  

del	
   inmigrante,	
   aunque	
   sí	
   se	
   han	
   detectado	
   en	
   función	
   de	
   los	
   diferentes	
   grupos	
   de	
  

riesgo	
   estudiados.	
   Así,	
   en	
   un	
   trabajo	
   de	
   Gutiérrez	
   et	
   al	
   en	
   un	
   colectivo	
   de	
  mujeres	
  

prostitutas,	
   el	
   grupo	
   de	
   mayor	
   riesgo	
   lo	
   constituían	
   las	
   prostitutas	
   transexuales	
   de	
  

origen	
   latinoamericano,	
   en	
   las	
   que	
   la	
   seropositividad	
   era	
   el	
   16,4%70.	
   En	
   un	
   trabajo	
  

sobre	
  mujeres	
  del	
  este	
  de	
  Europa	
  se	
  ha	
  descrito	
  una	
  seroprevalencia	
  del	
  11,5%,	
  pero	
  

este	
  dato	
  no	
  ha	
  sido	
  confirmado	
  en	
  otros	
  estudios72.	
  En	
   la	
  mayoría	
  de	
   los	
  trabajos	
   la	
  

seroprevalencia	
  en	
  población	
  inmigrante	
  es	
  mayor	
  que	
  la	
  de	
  población	
  autóctona67.	
  

Solamente	
  hemos	
  encontrado	
  un	
  estudio	
  en	
  población	
  menor	
  inmigrante	
  en	
  el	
  

que	
  se	
  detectó	
  un	
  único	
  caso	
  de	
  infección	
  por	
  T.	
  pallidum	
  en	
  un	
  menor	
  subsahariano71.	
  

Emparentadas	
  con	
  la	
  sífilis	
  están	
  las	
  treponematosis	
  endémicas	
  o	
  no	
  venéreas	
  

(pian,	
   pinta	
   y	
   sífilis	
   endémica)76.	
   Se	
   diferencian	
   de	
   la	
   sífilis	
   venérea	
   por	
   la	
   forma	
   no	
  

sexual	
   de	
   transmisión,	
   edad	
   de	
   adquisición	
  más	
   temprana,	
   distribución	
   geográfica	
   y	
  

características	
  clínicas.	
  Se	
  concentran	
  principalmente	
  en	
  las	
  regiones	
  rurales	
  pobres	
  de	
  

los	
   países	
   en	
   vías	
   de	
   desarrollo.	
   Dada	
   la	
   gravedad	
   de	
   las	
   secuelas,	
   habrá	
   que	
   vigilar	
  

estas	
  infecciones,	
  sobre	
  todo	
  en	
  caso	
  de	
  serología	
  positiva	
  de	
  lúes	
  y	
  clínica	
  compatible.	
  

No	
   hemos	
   encontrado	
   ningún	
   estudio	
   relevante	
   ni	
   en	
   adultos	
   ni	
   en	
   menores	
  

inmigrantes	
  en	
  España.	
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Tabla	
  2.	
  Prevalencia	
  de	
  sífilis	
  en	
  diferentes	
  trabajos,	
  modificada	
  de	
  Sanz	
  Peláez77.	
  

*Estudios	
  de	
  cribado	
  

	
   	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

Referencia	
   N	
   Sífilis	
  +	
   Origen	
  	
   Características	
  

García	
  Vidal67	
   105	
   2,8%	
   África	
  del	
  Norte	
   Centro	
  Penitenciario	
  

Gutiérrez70	
   571	
  

128	
  

49	
  

0%	
  

16,4%	
  

4%	
  

Subsaharianos	
  

Latinoamérica	
  

Europa	
  del	
  Este	
  

Prostitutas	
  y	
  transexuales	
  

Lagares	
  Serrano66	
   1002	
   5,9%	
   Subsaharianos	
   Atención	
  Primaria	
  

López	
  Vélez69	
  

	
  

988	
   3,3%	
   Subsaharianos	
   Centro	
  especializado	
  

Oliván	
  Gonzalvo71	
   10	
  

120	
  

29	
  

25	
  

0%	
  

0%	
  

3,4%	
  

0%	
  

Latinoamérica	
  

África	
  del	
  Norte	
  

Subsaharianos	
  

Europa	
  del	
  Este	
  

Centro	
  de	
  acogida	
  	
  

Menores	
  de	
  17	
  años	
  

Ramos68	
   232	
  

159	
  

95	
  

0,9%	
  

0,6%	
  

0%	
  

Latinoamérica	
  

África	
  y	
  O.	
  Medio	
  

Europa	
  del	
  Este	
  

Centro	
  de	
  reconocimiento	
  

Vall	
  Mayans75	
   341	
   3,2%	
   Varios	
   Consulta	
  ETS	
  
*Sampedro72	
   113	
  

61	
  

94	
  

13	
  

3,5%	
  

11,5%	
  

0%	
  

0%	
  

Latinoamérica	
  

Europa	
  del	
  Este	
  

África	
  del	
  Norte	
  

Subsaharianos	
  

Cribado	
  mujer	
  embarazada	
  

*Ramos73	
   326	
   0,3%	
   Varios	
   Cribado	
  mujer	
  embarazada	
  
*Manzardo74	
  
	
  

2464	
   6,5%	
   	
   Cribado	
  en	
  centro	
  

especializado	
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HEPATITIS	
  B	
  

Desde	
   el	
   punto	
   de	
   vista	
   epidemiológico,	
   el	
   VHB	
   presenta	
   una	
   distribución	
  

mundial	
  con	
  una	
  estimación	
  de	
  más	
  de	
  2.000	
  millones	
  de	
  personas	
  infectadas,	
  de	
  las	
  

cuales	
   350	
   millones	
   son	
   portadores	
   crónicos	
   de	
   la	
   enfermedad.	
   La	
   endemicidad	
   se	
  

mide	
   por	
   la	
   presencia	
   de	
   HBsAg+	
   y	
   se	
   clasifica	
   en	
   alta	
   (≥8%),	
   media	
   (2-­‐7%)	
   y	
   baja	
  

(<2%)78.	
  

Se	
   calcula	
   que	
   cada	
   año	
   entre	
   600.000-­‐1.000.000	
   personas	
   mueren	
   por	
  

enfermedades	
   relacionadas	
   con	
   la	
   infección	
   por	
   VHB,	
   en	
   su	
   mayor	
   parte	
   por	
   sus	
  

secuelas	
  crónicas	
  como	
  la	
  cirrosis	
  y	
  el	
  hepatocarcinoma79,80.	
  Además,	
  es	
  el	
  responsable	
  

del	
  5-­‐10%	
  de	
  los	
  trasplantes	
  hepáticos79.	
  

Aproximadamente	
   el	
   45%	
   de	
   la	
   población	
   mundial	
   vive	
   en	
   países	
   de	
   alta	
  

endemicidad,	
  sobre	
  todo	
  en	
  África	
  subsahariana	
  y	
  Asia.	
  El	
  43%	
  de	
  la	
  población	
  mundial	
  

vive	
  en	
  zonas	
  intermedias	
  y	
  el	
  12%	
  restante	
  en	
  zonas	
  de	
  baja	
  prevalencia.	
  	
  Así,	
  el	
  78%	
  

de	
  los	
  enfermos	
  crónicos	
  están	
  en	
  Asia,	
  el	
  16%	
  en	
  África,	
  el	
  3%	
  en	
  América	
  Latina	
  y	
  el	
  

otro	
  3%	
  se	
  reparten	
  entre	
  Europa,	
  Norteamérica	
  y	
  Oceanía81.	
  Se	
  estima	
  que	
  un	
  tercio	
  

de	
   la	
   población	
   africana	
   se	
   infectará	
   a	
   lo	
   largo	
   de	
   su	
   vida,	
   y	
   que	
   65	
   millones	
   de	
  

personas	
  están	
  infectadas	
  de	
  forma	
  crónica.	
  

	
  La	
  prevalencia	
  de	
  VHB	
  en	
  Europa	
  oscila	
  entre	
  0,1-­‐8%,	
  con	
  una	
  incidencia	
  anual	
  

de	
   1,5	
   por	
   100.00082.	
   Los	
   genotipos	
   del	
   VHB	
   tienen	
   una	
   distribución	
   geográfica	
  

heterogénea;	
   los	
   más	
   prevalentes	
   en	
   África	
   son	
   el	
   A	
   y	
   el	
   E83,	
   con	
   una	
   mayor	
  

prevalencia	
   de	
   este	
   último	
   en	
   África	
   del	
   Oeste84,85	
   (figura	
   4).	
   En	
   América	
   Latina	
   los	
  

genotipos	
  predominantes	
  son	
  el	
  A	
  y	
  F86.	
  En	
  Europa	
  los	
  genotipos	
  más	
  frecuentes	
  son	
  el	
  

A	
  (norte	
  de	
  Europa)	
  y	
  D	
  (área	
  mediterránea	
  y	
  los	
  países	
  del	
  este)82,84.	
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Figura	
  4.	
  Distribución	
  mundial	
  de	
  genotipos	
  de	
  VHB.	
  Modificada	
  de	
  Sanz	
  Peláez77.	
  

	
  

La	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  por	
  el	
  VHB	
  en	
  España	
  se	
  sitúa	
  entre	
  el	
  0,1	
  y	
  2%87-­‐89	
  

con	
  unos	
  porcentajes	
  mayores	
  cuando	
  los	
  estudios	
  se	
  realizan	
  en	
  poblaciones	
  de	
  alto	
  

riesgo90.	
  Los	
  	
  dos	
  genotipos	
  más	
  frecuentes	
  son	
  el	
  A	
  y	
  en	
  menor	
  medida	
  el	
  D,	
  siendo	
  el	
  

resto	
  menos	
  frecuentes,	
  tanto	
  de	
  forma	
  aislada	
  como	
  en	
  coinfección91.	
  

La	
  inmigración	
  ha	
  producido	
  en	
  los	
  países	
  occidentales	
  y	
  en	
  España	
  una	
  mayor	
  

prevalencia	
  global	
  de	
   infección92.	
  Este	
  hecho	
  se	
  relaciona	
  directamente	
  con	
   las	
  cifras	
  

de	
   prevalencia	
   de	
   infección	
   en	
   sus	
   países	
   de	
   origen93	
   y	
   ha	
   sido	
   observado	
   en	
   varios	
  

estudios	
  de	
  prevalencia	
  realizados	
  en	
  España94.	
  Los	
  datos	
  aportados	
  en	
  estos	
  trabajos	
  

presentan	
   importantes	
   diferencias	
   relacionadas	
   principalmente	
   con	
   el	
   origen	
   del	
  

inmigrante,	
  la	
  asociación	
  con	
  otros	
  factores	
  de	
  riesgo	
  o	
  el	
  diseño	
  de	
  los	
  mismos.	
  Así,	
  en	
  

general,	
  los	
  inmigrantes	
  procedentes	
  de	
  África	
  subsahariana,	
  Asia	
  y	
  Este	
  de	
  Europa	
  son	
  

los	
   que	
   presentan	
   una	
   prevalencia	
   superior	
   a	
   la	
   de	
   la	
   población	
   autóctona73,95.	
   Sin	
  

embargo,	
   la	
   prevalencia	
   en	
   inmigrantes	
   procedentes	
   de	
   Latinoamérica	
   es	
   similar	
   o	
  

inferior	
   a	
   la	
   detectada	
   en	
   España68,73.	
   Teniendo	
  en	
   cuenta	
   la	
   elevada	
  prevalencia	
   de	
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esta	
   infección	
  en	
   los	
   inmigrantes	
  provenientes	
  de	
  África	
  subsahariana,	
   la	
  transmisión	
  

de	
  la	
  infección	
  por	
  VHB	
  desde	
  la	
  población	
  inmigrante	
  a	
  la	
  población	
  autóctona	
  ha	
  sido	
  

una	
   posibilidad	
   barajada	
   en	
   la	
   literatura96,	
   sobre	
   todo	
   desde	
   grupos	
   específicos	
   de	
  

riesgo97,	
  como	
  los	
  usuarios	
  de	
  drogas	
  inyectadas	
  y	
  las	
  personas	
  con	
  conductas	
  sexuales	
  

de	
  riesgo98.	
  

En	
  estudios	
  que	
  valoran	
   la	
   transmisión	
  horizontal	
  entre	
  adultos,	
   realizados	
  en	
  

países	
  con	
  prevalencia	
  mucho	
  menor	
  a	
  la	
  española	
  y	
  donde	
  la	
  infección	
  en	
  población	
  

inmigrante	
   supone	
   incluso	
   el	
   80%	
   de	
   las	
   infecciones	
   crónicas,	
   no	
   se	
   ha	
   podido	
  

demostrar	
  la	
  transmisión	
  de	
  la	
  infección	
  desde	
  la	
  población	
  inmigrante	
  a	
  la	
  población	
  

autóctona.	
   Sin	
   embargo,	
   sí	
   se	
   han	
   relacionado	
   las	
   nuevas	
   infecciones	
   en	
   población	
  

autóctona	
  con	
  los	
  factores	
  de	
  riesgo	
  conocidos99.	
  

Cuando	
   se	
   compara	
   la	
   transmisión	
   vertical	
   del	
   VHB	
   de	
  madres	
   inmigrantes	
   a	
  

hijos	
  nacidos	
  en	
  países	
  de	
  acogida	
  y	
  niños	
  autóctonos,	
  no	
  se	
  observan	
  diferencias100.	
  

Sin	
  embargo,	
  cuando	
  se	
  estudian	
  niños	
  inmigrantes	
  con	
  elevadas	
  tasas	
  de	
  infección	
  en	
  

escuelas	
  de	
  Dinamarca,	
  no	
  se	
  observa	
  transmisión	
  a	
  los	
  niños	
  autóctonos99,	
  a	
  pesar	
  de	
  

que	
  la	
  transmisión	
  horizontal	
  en	
  la	
  infancia	
  es	
  la	
  forma	
  de	
  contagio	
  más	
  importante	
  en	
  

países	
   subsaharianos,	
   incluso	
  a	
  población	
  no	
  nativa	
   residente	
  en	
  esos	
  países101.	
  Muy	
  

probablemente	
   este	
   hecho	
   demuestre	
   que	
   la	
   transmisión	
   horizontal	
   en	
   el	
   África	
  

subsahariana	
  depende	
  además	
  de	
   factores	
  ambientales	
  que	
  en	
  nuestro	
  medio	
  no	
   se	
  

producen.	
  En	
  este	
  punto	
  hay	
  que	
  resaltar	
  la	
  posibilidad	
  de	
  transmisión	
  de	
  la	
  infección	
  a	
  

partir	
  de	
  niños	
  adoptados	
  en	
  el	
  ámbito	
  familiar96,	
  existiendo	
  trabajos	
  en	
  este	
  sentido	
  

en	
  países	
  de	
  baja	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  por	
  VHB	
  que	
  adoptan	
  niños	
  procedentes	
  de	
  

países	
  con	
  alta	
  prevalencia	
  de	
  infección102.	
  

En	
  los	
  estudios	
  nacionales	
  y	
  extranjeros	
  que	
  valoran	
  la	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  

en	
  niños	
  inmigrantes,	
   los	
  porcentajes	
  de	
  población	
  con	
  algún	
  marcador	
  serológico	
  de	
  

infección	
  por	
  VHB	
  varían	
  entre	
  el	
  8,3%	
  y	
  el	
  41%,	
  con	
  una	
  prevalencia	
  de	
  HBsAg+	
  entre	
  

el	
   2	
   y	
   el	
   23,5%71,103.	
   En	
   España	
   existen	
   pocos	
   trabajos	
   sobre	
   población	
   pediátrica	
  

inmigrante	
  en	
  relación	
  al	
  VHB.	
  El	
  trabajo	
  de	
  Huerga	
  et	
  al	
  	
  observa	
  una	
  prevalencia	
  de	
  

marcadores	
  del	
  VHB	
  en	
  subsaharianos	
  menores	
  de	
  14	
  años	
  del	
  38,6%	
  y	
  una	
  presencia	
  

de	
  HBsAg+	
  en	
  el	
  6,6	
  %	
  de	
  los	
  125	
  niños	
  evaluados103.	
  En	
  otro	
  trabajo	
  con	
  un	
  número	
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mayor	
  de	
  individuos,	
  la	
  prevalencia	
  global	
  de	
  infección	
  era	
  del	
  5,4%,	
  con	
  un	
  porcentaje	
  

de	
  HBsAg+	
  del	
  0,5%71.	
  En	
  este	
  trabajo	
  se	
  observan	
  las	
  mayores	
  tasas	
  de	
  infección	
  en	
  el	
  

subgrupo	
   de	
   África	
   subsahariana	
   (10,3%)	
   y	
   Europa	
   del	
   este	
   (16%).	
   Sin	
   embargo,	
   el	
  

mismo	
   autor	
   en	
   un	
   trabajo	
   en	
   población	
   pediátrica	
   adoptada	
   de	
   Rusia	
   y	
   Ucrania	
  

constató	
  una	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  activa	
  o	
  previa	
  para	
  VHB	
  del	
  0%104.	
  

Por	
   otro	
   lado,	
   la	
   inmigración	
   está	
   provocando	
   la	
   introducción	
   en	
   España	
   de	
  

genotipos	
  distintos	
  al	
  A	
  y	
  D,	
  siendo	
  el	
  E	
  el	
  más	
  documentado91.	
  Este	
  fenómeno	
  ya	
  se	
  ha	
  

observado	
   en	
   países	
   con	
   una	
   mayor	
   tradición	
   de	
   inmigración,	
   hecho	
   que	
   está	
  

permitiendo	
  comparar	
   los	
  distintos	
  genotipos	
  del	
  VHB	
  y	
  descubrir	
   las	
  diferencias	
  que	
  

puedan	
   existir	
   entre	
   ellos105.	
   No	
   hemos	
   encontrado	
   ningún	
   trabajo	
   sobre	
   población	
  

inmigrante	
  pediátrica	
  que	
  evalué	
  los	
  diferentes	
  genotipos.	
  	
  	
  

	
  

HEPATITIS	
  C	
  

En	
   la	
  actualidad	
   la	
  distribución	
  del	
  VHC	
   	
  es	
  mundial	
  y	
  afecta	
  a	
  personas	
  de	
   todas	
   las	
  

edades,	
   géneros	
   y	
   regiones	
   del	
   mundo106	
   (figura	
   	
   5).	
   Alrededor	
   de	
   130-­‐170	
   millones	
   de	
  

personas	
   están	
   infectadas	
   crónicamente	
   por	
   el	
   VHC	
   (aproximadamente	
   el	
   2,65%	
   de	
   la	
  

población	
   mundial)	
   y	
   entre	
   3	
   y	
   4	
   millones	
   se	
   infectan	
   nuevamente	
   cada	
   año,	
   variando	
   la	
  

prevalencia	
  según	
  el	
  área	
  geográfica.	
  

En	
  la	
  mayoría	
  de	
  los	
  países	
  en	
  Asia	
  y	
  Australia,	
  la	
  prevalencia	
  se	
  estima	
  entre	
  1	
  

y	
   2%107,	
   aunque	
   países	
   como	
   Pakistán	
   (4,7%)	
   y	
   Taiwán	
   (4,4%)	
   presentan	
   tasas	
   más	
  

altas.	
  El	
  VHC	
  en	
  Asia	
  afecta	
  a	
  49,3-­‐64	
  millones	
  de	
  personas;	
  sólo	
  en	
  China	
  existen	
  entre	
  

13-­‐29	
  millones	
  de	
  casos,	
  más	
  que	
  en	
  toda	
  Europa	
  y	
  Latinoamérica	
  juntas.	
  El	
  genotipo	
  

más	
  frecuente	
  en	
  China,	
  Taiwán	
  y	
  Australia	
  es	
  el	
  1;	
  en	
  India	
  y	
  Pakistán	
  el	
  más	
  frecuente	
  

es	
  el	
  3;	
  en	
  Vietnam	
  predomina	
  el	
  6	
  y	
  el	
  4	
  es	
  el	
  más	
  habitual	
  en	
  Egipto,	
  Siria	
  y	
  Arabia	
  

Saudí107.	
  

La	
  prevalencia	
  de	
  VHC	
  en	
  América	
  del	
  Norte	
  es	
  baja.	
  Así,	
  en	
  Estados	
  Unidos	
  	
  se	
  

estima	
  en	
  torno	
  al	
  1,3%	
  y	
  en	
  Canadá	
  se	
  calcula	
  sobre	
  el	
  1,01%,	
  fundamentalmente	
  por	
  

el	
  genotipo	
  1	
  seguido	
  del	
  3	
  y	
  2108,109.	
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En	
   Latinoamérica	
   la	
   prevalencia	
   calculada	
   oscila	
   entre	
   el	
   1,4-­‐2,5%;	
   se	
   estima	
  

que	
  6,8-­‐8,9	
  millones	
  de	
  latinoamericanos	
  son	
  portadores	
  de	
  VHC,	
  fundamentalmente	
  

del	
  genotipo	
  1108.	
  

En	
  África	
   los	
  datos	
  son	
   incompletos,	
  con	
  diferencias	
  notables	
  entre	
  países.	
  Se	
  

calcula	
   que	
   aproximadamente	
   28	
  millones	
   de	
   africanos	
   están	
   infectados.	
   En	
   algunas	
  

poblaciones	
  de	
  Egipto	
  se	
  alcanzan	
  prevalencias	
  del	
  51%106.	
  

En	
  África	
  Subsahariana	
  la	
  mayor	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  por	
  VHC	
  se	
  encuentra	
  

en	
   la	
   zona	
   central	
   de	
   África,	
   destacando	
   Camerún	
   (13,8%	
   de	
   población	
   infectada),	
  

seguido	
  de	
  Burundi	
  (11,3%).	
  Los	
  países	
  del	
  Oeste	
  de	
  África	
  presentan	
  una	
  prevalencia	
  

global	
  menor	
   (2,4%),	
   aunque	
  con	
   importantes	
  diferencias	
  entre	
  ellos.	
  Así,	
   en	
  Guinea	
  

Ecuatorial	
   más	
   del	
   10%	
   de	
   la	
   población	
   está	
   infectada	
   por	
   VHC.	
   Finalmente,	
   en	
   los	
  

países	
   del	
   sur	
   y	
   este	
   de	
   África	
   la	
   prevalencia	
   de	
   infección	
   es	
   similar	
   a	
   los	
   países	
  

europeos,	
  e	
  incluso	
  menor	
  en	
  algunos	
  de	
  ellos110.	
  

La	
  prevalencia	
  estimada	
  en	
  22	
  países	
  de	
  Europa	
  oscila	
   entre	
  0,1-­‐5%,	
   con	
  una	
  

media	
  de	
  1,03-­‐1,3%.	
  Los	
  países	
  con	
  menor	
  incidencia	
  son	
  los	
  del	
  norte	
  de	
  Europa	
  y	
  los	
  

de	
   mayor	
   incidencia	
   son	
   Rumania	
   (4,5%),	
   y	
   regiones	
   rurales	
   de	
   Grecia,	
   Italia,	
   y	
  

Rusia109,111.	
   Se	
   estima	
   que	
   entre	
   7,3-­‐8,8	
   millones	
   de	
   europeos	
   están	
   infectados,	
  

causando	
  en	
  Europa	
  el	
  35%	
  de	
   las	
  cirrosis,	
  un	
  cuarto	
  de	
   los	
   trasplantes	
  hepáticos,	
  el	
  

32%	
   de	
  muertes	
   por	
   hepatocarcinoma	
   y	
   una	
  mortalidad	
   global	
   de	
   86.000	
   enfermos	
  
33,111.	
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Figura	
  5.	
  Seroprevalencia	
  del	
  VHC	
  en	
  el	
  año	
  2010,	
  según	
  la	
  OMS33.	
  

	
  

La	
   inmigración	
   es	
   uno	
   de	
   los	
   factores	
   fundamentales	
   en	
   el	
   incremento	
   del	
  

número	
  de	
  casos	
  en	
  Europa.	
  Hasta	
  el	
  37%	
  de	
   los	
   casos	
  en	
  Alemania	
  y	
  el	
  33%	
  de	
   los	
  

casos	
  en	
  Suiza	
  no	
  habían	
  nacido	
  en	
  dichos	
  países109.	
  

En	
   España,	
   el	
   conocimiento	
   de	
   la	
   epidemiología	
   actual	
   del	
   VHC	
   es	
   escaso	
   y	
  

fragmentario112.	
  Los	
  estudios	
  de	
  prevalencia	
  indican	
  los	
  siguientes	
  datos112:	
  	
  

i)	
  La	
  prevalencia	
  global	
  (presencia	
  de	
  anticuerpos	
  frente	
  al	
  VHC)	
  oscila	
  entre	
  1	
  y	
  

2,6%	
  en	
  adultos	
  y	
  0,3%-­‐0,7%	
  en	
  menores113.	
  

	
  ii)	
  Existen	
  diferencias	
  geográficas,	
  siendo	
  más	
  frecuente	
  en	
  áreas	
  urbanas	
  y/o	
  

industriales	
  con	
  respecto	
  a	
  las	
  rurales.	
  	
  

iii)	
  En	
  lo	
  que	
  respecta	
  a	
  la	
  edad	
  existen	
  dos	
  picos	
  de	
  prevalencia:	
  uno	
  entre	
  los	
  

30	
  y	
  45	
  años	
  (en	
  relación	
  con	
  la	
  UDI)	
  y	
  otro	
  en	
  mayores	
  de	
  65	
  años	
  (por	
  transfusiones	
  o	
  

uso	
  de	
  jeringas	
  no	
  estériles).	
  

iv)	
  En	
  todos	
  los	
  grupos,	
  predomina	
  la	
  infección	
  en	
  varones.	
  

En	
   los	
   niños,	
   la	
   infección	
   por	
   VHC	
   se	
   transmite	
   fundamentalmente	
   por	
   vía	
  

vertical	
  (95%).	
  No	
  obstante,	
  en	
  los	
  niños	
  de	
  madres	
  con	
  VHC	
  la	
  prevalencia	
  es	
  menor	
  

del	
  5%	
  113.	
  

Los	
  resultados	
  acerca	
  de	
  la	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  por	
  VHC	
  en	
  inmigrantes	
  en	
  

España	
   muestran	
   datos	
   muy	
   heterogéneos66-­‐71,103,114-­‐116.	
   En	
   inmigrantes	
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latinoamericanos,	
   la	
   prevalencia	
   de	
   la	
   infección	
   es	
  muy	
   baja68,114.	
   Por	
   otro	
   lado,	
   en	
  

inmigrantes	
   asiáticos,	
   especialmente	
   en	
   los	
   procedentes	
   de	
   Pakistán,	
   la	
   tasa	
   de	
  

infección	
   es	
   elevada	
   117,118.	
   En	
   tercer	
   lugar,	
   los	
   datos	
   obtenidos	
   en	
   la	
   población	
  

subsahariana	
  son	
  muy	
  dispares,	
  con	
  una	
  prevalencia	
  en	
  adultos	
  que	
  oscila	
  entre	
  el	
  0%	
  

y	
   más	
   del	
   15%	
   70,110,114,119.	
   La	
   mayor	
   parte	
   de	
   los	
   trabajos	
   estudian	
   inmigrantes	
   de	
  

Guinea	
   Ecuatorial,	
   que	
   presentan	
   tasas	
   de	
   infección	
   más	
   elevadas	
   que	
   los	
   que	
  

provienen	
  de	
  otras	
  regiones	
  de	
  África	
  como	
  Senegal	
  y	
  Ghana,	
  donde	
  la	
  seroprevalencia	
  

observada	
  es	
  muy	
  baja70,110,114.	
  	
  

Dentro	
   de	
   los	
   escasos	
   estudios	
   de	
   prevalencia	
   de	
   hepatitis	
   C	
   en	
   menores	
  

inmigrantes	
   en	
   España,	
   las	
   cifras	
   oscilan	
   entre	
   0,09-­‐2,4	
   %71,113,115,	
   destacando	
   el	
  

estudio	
  de	
  Masvidal	
  et	
  al,	
  que	
  encontró	
  un	
  único	
  caso	
  entre	
  1055	
  niños	
   inmigrantes	
  

estudiados113.	
  

En	
   España,	
   el	
   genotipo	
   más	
   frecuente	
   en	
   población	
   autóctona	
   es	
   el	
   1,	
  

especialmente	
   el	
   1b,	
   que	
   representa	
   aproximadamente	
   un	
   70%	
   de	
   todos	
   los	
   casos,	
  

seguido	
  del	
  genotipo	
  3	
  (entre	
  un	
  12-­‐17%	
  de	
  pacientes);	
  los	
  genotipos	
  4	
  (2-­‐7%)	
  y	
  2	
  (1-­‐

3%)	
   son	
   minoritarios112.	
   Teniendo	
   en	
   cuenta	
   la	
   edad	
   de	
   los	
   pacientes	
   y	
   el	
   estudio	
  

genotípico,	
   se	
   ha	
   postulado	
   que	
   la	
   expansión	
   de	
   la	
   hepatitis	
   C	
   en	
   España	
   ha	
   tenido	
  

lugar	
  en	
  tres	
  fases.	
  Así,	
  en	
  pacientes	
  mayores,	
  predomina	
  el	
  genotipo	
  1b.	
  Una	
  segunda	
  

fase	
  correspondería	
  con	
  la	
  distribución	
  de	
  los	
  genotipos	
  1a	
  y	
  3,	
  en	
  relación	
  con	
  el	
  uso	
  

de	
  drogas	
   inyectadas.	
   Finalmente,	
   la	
   introducción	
  del	
   genotipo	
  4	
  parece	
   relacionada	
  

con	
  el	
  incremento	
  de	
  la	
  inmigración	
  de	
  los	
  últimos	
  años120,	
  aunque	
  no	
  existen	
  estudios	
  

específicos	
  de	
  los	
  genotipos	
  presentes	
  en	
  la	
  población	
  inmigrante	
  residente	
  en	
  España.	
  

La	
  transmisión	
  del	
  virus	
  C	
  de	
  la	
  hepatitis	
  tiene	
  lugar	
  de	
  forma	
  prioritaria	
  por	
  el	
  

contacto	
   con	
   sangre	
   de	
   personas	
   infectadas,	
   siendo	
   la	
   transmisión	
   sexual	
   posible,	
  

aunque	
   poco	
   frecuente121.	
   En	
   España	
   y	
   otros	
   países	
   desarrollados,	
   los	
   factores	
  

implicados	
  clásicos	
  eran	
  el	
  uso	
  de	
  drogas	
  inyectadas	
  y	
  el	
  empleo	
  de	
  hemoderivados.	
  El	
  

descenso	
  del	
  uso	
  de	
  drogas	
  inyectadas,	
  los	
  programas	
  de	
  intercambio	
  de	
  jeringuillas,	
  el	
  

cribado	
   de	
   donantes	
   y	
   la	
   inactivación	
   viral	
   en	
   la	
   producción	
   de	
   hemoderivados	
   han	
  

disminuido,	
   en	
   estos	
   países,	
   la	
   incidencia	
   y	
   prevalencia	
   de	
   hepatitis	
   por	
   virus	
   C.	
   Por	
  

ello,	
  la	
  mayor	
  parte	
  de	
  nuevos	
  casos	
  de	
  VHC	
  se	
  relaciona	
  con	
  la	
  infección	
  nosocomial,	
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en	
   concreto	
   con	
   procedimientos	
   invasivos	
   (biopsia),	
   uso	
   de	
   viales	
   multidosis	
   o	
  

transmisión	
   desde	
   cirujanos	
   infectados122,123.	
   Otros	
   factores	
   de	
   menor	
   importancia	
  

epidemiológica	
   son	
   la	
   realización	
   de	
   tatuajes	
   y	
   piercings,	
   así	
   como	
   la	
   transmisión	
  

vertical124	
  .	
  	
  

Por	
   el	
   contrario,	
   en	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   países	
   subsaharianos	
   se	
   aprecia	
   un	
  

aumento	
  progresivo	
  de	
   la	
   infección	
  por	
  VHC	
  según	
  aumenta	
   la	
  edad	
  de	
   la	
  población	
  

estudiada.	
  El	
  patrón	
  de	
  crecimiento	
  progresivo	
  del	
  número	
  de	
  infectados	
  (que	
  puede	
  

llegar	
  a	
  ser	
  superior	
  al	
  40%	
  en	
  los	
  mayores	
  de	
  50	
  años	
  en	
  ciertas	
  áreas)	
  representa	
  una	
  

continua	
   exposición	
   a	
   los	
   factores	
   de	
   riesgo125,	
   que	
   en	
   estos	
   países	
   son	
  

fundamentalmente	
   la	
   reutilización	
   de	
   material	
   de	
   inyección,	
   los	
   ritos	
   tradicionales	
  

(circuncisión,	
   escarificación...),	
   y	
   el	
   uso	
   de	
   hemoderivados	
   no	
   controlados.	
   Hay	
   que	
  

destacar	
   la	
   utilización	
   de	
   material	
   inyectable,	
   debido	
   a	
   las	
   deficiencias	
   del	
   sistema	
  

sanitario	
  en	
  estos	
  países	
  y	
  el	
  manejo	
  desmesurado	
  de	
  la	
  vía	
  parenteral	
  por	
  la	
  creencia	
  

de	
  una	
  mayor	
  eficacia.	
  Se	
  estima	
  que	
  por	
  esta	
  vía	
  se	
  infectan	
  de	
  2,3	
  a	
  4,7	
  millones	
  de	
  

personas	
   en	
   el	
   mundo126.	
   En	
   algunos	
   casos	
   concretos	
   ha	
   sido	
   el	
   mecanismo	
  

fundamental	
  de	
  transmisión,	
  como	
  ocurrió	
  en	
  la	
  campaña	
  contra	
  Schistosoma	
  mansoni	
  

en	
   Egipto	
   entre	
   1960-­‐1980,	
   responsable	
   de	
   una	
   epidemia	
   nacional	
   de	
  VHC,	
   con	
   una	
  

prevalencia	
  de	
  infección	
  superior	
  al	
  30%	
  en	
  la	
  población	
  adulta121	
  .	
  	
  

Las	
  manifestaciones	
  clínicas	
  de	
   la	
   infección	
  aguda	
  son	
  similares	
  a	
   las	
  del	
  resto	
  

de	
  hepatitis	
  por	
  virus	
  hepatotropos,	
  aunque	
  son	
  menos	
  llamativas,	
  y	
  en	
  la	
  mayoría	
  de	
  

ocasiones	
  son	
  asintomáticas.	
  Las	
   formas	
  fulminantes	
  son	
  excepcionales78.	
  La	
  mayoría	
  

de	
   los	
   pacientes	
   desarrollarán	
   una	
   hepatitis	
   crónica	
   (60-­‐80%),	
   	
   casi	
   siempre	
  

asintomática.	
  	
  

La	
  evolución	
  de	
  la	
  hepatitis	
  crónica	
  depende	
  de	
  varios	
  factores	
  como	
  la	
  edad	
  de	
  

adquisición,	
   el	
   sexo,	
   el	
   consumo	
   de	
   alcohol,	
   la	
   presencia	
   de	
   coinfección	
   por	
   VIH	
   o	
  

VHB127,128,	
  Globalmente,	
  se	
  calcula	
  que	
  un	
  20%	
  de	
   las	
  personas	
  con	
  hepatitis	
  crónica	
  

por	
  virus	
  C	
  desarrollará	
  una	
  cirrosis	
  en	
  un	
  tiempo	
  medio	
  de	
  30	
  años	
  y	
  entre	
  un	
  1-­‐5%	
  

desarrollará	
  hepatocarcinoma106.	
  	
  

La	
  evolución	
  de	
  la	
  infección	
  por	
  VHC	
  en	
  niños	
  no	
  está	
  bien	
  establecida,	
  debido	
  

entre	
   otros	
   factores	
   a	
   su	
   lenta	
   evolución.	
   Presenta	
   de	
   manera	
   más	
   frecuente	
   un	
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aclaramiento	
  viral	
   y	
   en	
   la	
  hepatitis	
   crónica	
  presenta	
  una	
   clínica	
  más	
  benigna	
  que	
  en	
  

adultos,	
  con	
  cambios	
  más	
  leves	
  a	
  nivel	
  hepático,	
  un	
  bajo	
  nivel	
  de	
  fibrosis,	
  menor	
  cifras	
  

de	
   transaminasas	
   y	
   una	
   baja	
   tasa	
   de	
   progresión,	
   siendo	
   raro	
   la	
   asociación	
   con	
   una	
  

enfermedad	
  hepática	
  descompensada,	
  así	
  como	
  las	
  complicaciones	
  más	
  graves	
  como	
  

la	
  cirrosis	
  y	
  el	
  hepatocarcinoma129.	
  

La	
  terapéutica	
  en	
  población	
  pediátrica	
  es	
  similar	
  a	
  la	
  población	
  adulta,	
  teniendo	
  

pocos	
  estudios	
  específicos	
  en	
  niños130,131.	
  	
  

La	
  ausencia	
  de	
  una	
  vacunación	
  eficaz	
  frente	
  a	
  la	
  infección	
  por	
  VHC	
  hace	
  que	
  la	
  

prevención	
   de	
   esta	
   enfermedad	
   se	
   base	
   en	
   medidas	
   de	
   carácter	
   general.	
   Las	
  

principales	
  actuaciones	
  son:	
  	
  

i)	
  Lucha	
  contra	
  la	
  drogadicción	
  y	
  contra	
  el	
  hábito	
  de	
  compartir	
  jeringuillas.	
  

ii)	
  Garantizar	
  el	
  control	
  sanitario	
  de	
  los	
  salones	
  de	
  tatuaje	
  y	
  piercing.	
  

iii)	
  Extremar	
  las	
  precauciones	
  universales	
  en	
  los	
  centros	
  sanitarios.	
  

	
  

VIRUS	
  DE	
  LA	
  INMUNODEFICIENCIA	
  HUMANA	
  	
  

Los	
  virus	
  de	
  la	
  inmunodeficiencia	
  humana	
  (VIH-­‐1	
  y	
  VIH-­‐2)	
  se	
  describieron	
  por	
  primera	
  

vez	
  en	
  1981	
  en	
   San	
   Francisco	
   y	
  Nueva	
  York132.	
  Años	
  después	
   se	
   confirma	
  que	
  el	
  VIH-­‐1	
  es	
   el	
  

responsable	
  del	
  síndrome	
  de	
  inmunodeficiencia	
  adquirida	
  (SIDA)	
  en	
  la	
  mayor	
  parte	
  del	
  mundo	
  

y	
  que	
  el	
  VIH-­‐2	
  es	
  el	
  agente	
  causal	
  de	
  SIDA	
  en	
  personas	
  del	
  oeste	
  de	
  África,	
  con	
  una	
  homología	
  

genética	
  del	
  40-­‐60%132.	
  

Los	
   VIH-­‐1-­‐2	
   se	
   incluyen	
   taxonómicamente	
   en	
   la	
   familia	
   Retroviridae,	
   género	
  

Lentivirus.	
  Nos	
  centraremos	
  en	
  la	
  descripción	
  del	
  VIH-­‐	
  1.	
  	
  

La	
   alta	
   tasa	
   de	
   errores	
   de	
   la	
   transcriptasa	
   inversa	
   es	
   la	
   responsable	
   de	
   los	
  	
  

diferentes	
  grupos	
  y	
  subtipos	
  de	
  VIH133	
  .	
  En	
  la	
  actualidad,	
  el	
  VIH-­‐1	
  se	
  divide	
  en	
  3	
  grupos	
  

diferentes:	
   M	
   (major),	
   O	
   (outlier),	
   y	
   N	
   (non-­‐M,	
   non-­‐O).	
   Dentro	
   del	
   grupo	
   M,	
   se	
  

describen	
  9	
  subtipos	
   (A,	
  B,	
  C,	
  D,	
  F,	
  G,	
  H,	
   J,	
  K)	
  y	
  16	
   formas	
  recombinantes	
  circulantes	
  	
  

(CRFs),	
  además	
  de	
  formas	
  recombinantes	
  aisladas134.	
  

Las	
  CRFs	
  se	
  definen	
  como	
  recombinaciones	
  entre	
  subtipos	
  en	
  las	
  que	
  al	
  menos	
  

tres	
   variedades	
   no	
   ligadas	
   epidemiológicamente	
   son	
   monofiléticas	
   y	
   presentan	
   una	
  

estructura	
  idéntica.	
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El	
  estudio	
  de	
  tipos,	
  subtipos	
  y	
  CRFs	
  de	
  los	
  VIH	
  presenta	
  gran	
  interés	
  clínico	
  por	
  

varios	
  aspectos:	
  	
  

i)	
  Patogénicos:	
  ha	
  sido	
  documentada	
  una	
  menor	
  capacidad	
  replicativa	
  del	
  VIH-­‐2	
  

y	
  VIH-­‐1	
  grupo	
  O	
  con	
  respecto	
  a	
  VIH-­‐1	
  grupo	
  M135.	
  

ii)	
  Epidemiológicos:	
   la	
   infección	
  por	
  VIH-­‐2	
  y	
  VIH-­‐1	
   (grupos	
  O	
  y	
  N)	
  sólo	
  ha	
  sido	
  

descrita	
  en	
  personas	
  procedentes	
  o	
  potencialmente	
  infectadas	
  de	
  pacientes	
  de	
  África	
  

del	
   oeste.	
   Los	
   otros	
   subtipos	
   del	
   grupo	
   M	
   también	
   presentan	
   una	
   distribución	
  

geográfica	
   diversa.	
   Los	
   subtipos	
   A	
   y	
   C	
   son	
   responsables	
   de	
   más	
   del	
   50%	
   de	
   las	
  

infecciones	
   mundiales,	
   con	
   una	
   distribución	
   más	
   generalizada.	
   El	
   subtipo	
   B	
   es	
  

predominante	
   en	
   los	
   países	
   industrializados	
   (Europa,	
   Estados	
   Unidos,	
   Australia).	
   El	
  

subtipo	
  D	
  es	
  especialmente	
   frecuente	
  en	
  África	
  del	
   este.	
   El	
   subtipo	
   F	
   tiene	
  un	
  perfil	
  

característico	
  presente	
  en	
  algunas	
  regiones	
  de	
  Sudamérica	
  y	
  Rumania	
  y,	
  finalmente,	
  el	
  

subtipo	
  G	
  predomina	
  en	
  África	
  del	
  oeste.	
  Las	
  CRFs	
  presentes	
  en	
   los	
  diferentes	
  países	
  

derivan	
  de	
  los	
  subtipos	
  existentes.	
  	
  

En	
   España	
   se	
   han	
   publicado	
   varios	
   trabajos	
   	
   que	
   valoran	
   la	
   prevalencia	
   en	
   la	
  

población	
   inmigrante	
   de	
   los	
   diferentes	
   tipos	
   y	
   subtipos	
   del	
   VIH.	
   Se	
   aprecia	
   que,	
  

aproximadamente,	
   dos	
   tercios	
   de	
   los	
   inmigrantes	
   subsaharianos	
   presentan	
   subtipos	
  

no-­‐B,	
   predominando	
   los	
   subtipos	
   G	
   y	
   A	
   aislados,	
   o	
   en	
   formas	
   recombinantes	
  

circulantes136,137.	
  Por	
  otro	
   lado,	
  el	
  estudio	
  de	
  subtipos	
  en	
   la	
  población	
  autóctona	
   	
  ha	
  

permitido	
   comprobar	
   un	
   aumento	
   de	
   subtipos	
   no-­‐B	
   en	
   la	
  misma,	
   lo	
   que	
   sugiere	
   su	
  

transmisión	
  desde	
   la	
  población	
   inmigrante137,138.	
   Este	
   fenómeno	
   también	
   se	
  produce	
  

en	
  la	
  población	
  pediátrica	
  inmigrante139.	
  	
  

Existe	
  un	
  registro	
  de	
  los	
  casos	
  de	
  VIH-­‐2	
  detectados	
  en	
  España	
  desde	
  1990	
  que,	
  

hasta	
  diciembre	
  del	
  2010,	
  incluye	
  244	
  casos.	
   	
  De	
  ellos,	
  161	
  eran	
  varones.	
  La	
  principal	
  

vía	
  de	
  transmisión	
  es	
  la	
  heterosexual	
  con	
  142	
  casos.	
  El	
  10%	
  estaban	
  coinfectados	
  con	
  

VIH-­‐1.	
   	
   En	
   lo	
   referente	
   a	
   la	
   procedencia,	
   201	
   eran	
   inmigrantes,	
   casi	
   todos	
  

subsaharianos;	
  el	
  resto	
  provenían	
  de	
  Portugal,	
  Latinoamérica,	
  India	
  y	
  Marruecos140.	
  

iii)	
   Diagnósticos:	
   condicionan	
   los	
   métodos	
   diagnósticos	
   utilizados141,142,	
   con	
  

limitaciones	
   notables	
   en	
   las	
   técnicas	
   empleadas	
   para	
   la	
  medida	
   de	
   la	
   carga	
   viral	
   de	
  

VIH-­‐2	
  o	
  en	
  subtipos	
  diferentes	
  del	
  B	
  143,144.	
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iv)	
   Terapéuticos:	
   Los	
   pacientes	
   infectados	
   por	
   subtipos	
   no-­‐B	
   presentan	
   peor	
  

respuesta	
   al	
   tratamiento137.	
   Los	
   infectados	
   por	
   VIH-­‐2	
   son	
   resistentes	
   a	
   grupos	
   de	
  

fármacos	
  como	
  los	
  inhibidores	
  de	
  la	
  transcriptasa	
  inversa	
  no	
  análogos	
  de	
  nucleósidos	
  y	
  

los	
   inhibidores	
   de	
   la	
   fusión,	
   por	
   lo	
   que	
   deben	
   ser	
   tratados	
   por	
   otras	
   familias	
   de	
  

fármacos	
  como	
  los	
  inhibidores	
  de	
  la	
  transcriptasa	
  inversa	
  análogos	
  de	
  nucleósidos	
  y	
  los	
  

inhibidores	
  de	
  la	
  proteasa145,146.	
  Algunas	
  CRFs,	
  específicamente	
  aquellas	
  presentes	
  en	
  

África	
   del	
   oeste	
   (CRF	
   02	
   AG),	
   presentan	
   una	
   susceptibilidad	
   a	
   inhibidores	
   de	
   la	
  

proteasa	
  muy	
  diferente147.	
  

La	
  transmisión	
  del	
  VIH	
  tiene	
  lugar	
  por	
  tres	
  vías	
  fundamentales:	
  el	
  contacto	
  con	
  

sangre	
  o	
  hemoderivados	
  contaminados,	
  la	
  vía	
  sexual	
  y	
  la	
  transmisión	
  materno-­‐infantil.	
  	
  

Si	
   nos	
   centramos	
  en	
   las	
   diferentes	
   formas	
  de	
   transmisión	
  del	
  VIH	
  en	
   Europa,	
  	
  

observamos	
   que	
   entre	
   los	
   casos	
   de	
   SIDA	
   por	
   relaciones	
   heterosexuales,	
   el	
   50%	
   son	
  

inmigrantes,	
   la	
  mayoría	
  de	
   los	
  casos	
  procedentes	
  de	
  África	
  subsahariana148.	
  Entre	
   los	
  

casos	
   de	
   SIDA	
   en	
   Europa	
   por	
   transmisión	
   homosexual,	
   el	
   colectivo	
   inmigrante	
  

disminuye	
  hasta	
  el	
  20%,	
  la	
  mayoría	
  latinoamericanos	
  y	
  de	
  otros	
  países	
  occidentales.	
  En	
  

los	
   casos	
   de	
   transmisión	
  materno-­‐fetal,	
   el	
   23%	
   son	
   hijos	
   de	
  madres	
   inmigrantes	
   de	
  

África	
  subsahariana148.	
  

En	
  España,	
  las	
  formas	
  históricas	
  de	
  transmisión	
  (con	
  diferencias	
  notables	
  entre	
  

las	
   CCAA)	
   incluían,	
   de	
   mayor	
   a	
   menor	
   importancia,	
   el	
   uso	
   de	
   drogas	
   inyectadas,	
   la	
  

transmisión	
   heterosexual,	
   las	
   relaciones	
   homo/bisexuales	
   y,	
   en	
   menor	
   medida,	
   la	
  

transmisión	
  por	
  sangre	
  o	
  hemoderivados	
  y	
  la	
  transmisión	
  materno-­‐infantil149.	
  	
  	
  

En	
   estos	
   últimos	
   años,	
   se	
   ha	
   producido	
   una	
   tendencia	
   descendente	
   de	
   la	
  

transmisión	
   del	
   grupo	
   de	
   usuarios	
   o	
   ex-­‐usuarios	
   de	
   drogas	
   inyectadas	
   (UDI),	
  

hemoderivados	
   y	
   la	
   transmisión	
   materno-­‐infantil,	
   mientras	
   que	
   ha	
   aumentado	
   de	
  

forma	
  significativa	
  la	
  transmisión	
  sexual	
  en	
  heterosexuales	
  y	
  en	
  homo/bisexuales,	
  que	
  

es	
  en	
  la	
  actualidad	
  la	
  forma	
  de	
  transmisión	
  más	
  frecuente149.	
  	
  

	
   	
   Durante	
  el	
  año	
  2010,	
   se	
  notificaron	
  2.907	
  nuevos	
  diagnósticos	
  de	
  VIH,	
   lo	
  que	
  

supone	
  una	
  tasa	
  de	
  88,5/millón	
  de	
  habitantes.	
  El	
  82%	
  eran	
  hombres	
  y	
  la	
  mediana	
  de	
  

edad	
   fue	
  de	
  35	
  años.	
   La	
   transmisión	
  en	
  hombres	
  que	
  mantienen	
  relaciones	
  sexuales	
  

con	
  hombres	
  (HSH)	
  fue	
  la	
  más	
  frecuente	
  (46%),	
  seguida	
  de	
  la	
  heterosexual	
  (33%)	
  y	
  la	
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que	
  se	
  produce	
  entre	
  UDI	
  (6%).	
  El	
  38%	
  de	
  los	
  nuevos	
  diagnósticos	
  de	
  infección	
  por	
  el	
  

VIH	
  se	
  realizó	
  en	
  personas	
  procedentes	
  de	
  otros	
  países.	
  El	
  45%	
  del	
  global	
  de	
  los	
  nuevos	
  

casos	
   presentaron	
   diagnóstico	
   tardío.	
  	
   Se	
   aprecian	
   diferentes	
   tendencias	
   en	
   la	
  

incidencia	
  de	
  nuevos	
  diagnósticos	
  de	
  VIH	
  según	
  mecanismo	
  de	
  transmisión	
  durante	
  el	
  

periodo	
   2004-­‐2010.	
   La	
   tendencia	
   es	
   descendente	
   en	
   UDI	
   (18,9	
   por	
   millón	
   de	
  

habitantes	
  en	
  2004	
  frente	
  a	
  6,7	
  por	
  millón	
  en	
  2010).	
  En	
  la	
  transmisión	
  heterosexual	
  las	
  

tasas	
   tienden	
   a	
   estabilizarse,	
   sobre	
   todo	
   teniendo	
   en	
   cuenta	
   el	
   retraso	
   en	
   la	
  

notificación.	
  Sin	
  embargo,	
  aumentan	
  claramente	
  los	
  nuevos	
  diagnósticos	
  en	
  HSH	
  (56,5	
  

casos	
   por	
   millón	
   en	
   2004	
   frente	
   a	
   79,3	
   en	
   2010).	
   Dado	
   el	
   peso	
   creciente	
   que	
   esta	
  

última	
   categoría	
   de	
   transmisión	
   tiene	
   en	
   el	
   conjunto	
   de	
   los	
   nuevos	
   diagnósticos,	
   el	
  

incremento	
  en	
  sus	
  tasas	
  repercute	
  sobre	
  las	
  globales.	
  Aunque	
  a	
  lo	
  largo	
  del	
  periodo	
  el	
  

número	
  de	
  personas	
  extranjeras	
  aumenta	
  sólo	
  moderadamente	
  (475	
  en	
  2004	
  frente	
  a	
  

533	
   en	
   2010),	
   el	
   porcentaje	
   que	
   representan	
   es	
   creciente.	
   El	
   diagnóstico	
   tardío	
  

disminuye	
  en	
  el	
  grupo	
  de	
  HSH	
  desde	
  51%	
  en	
  2004	
  hasta	
  38%	
  en	
  2010,	
  lo	
  que	
  repercute	
  

sobre	
  los	
  datos	
  globales.	
  La	
  proporción	
  de	
  casos	
  pediátricos	
  se	
  sitúa	
  en	
  el	
  0,2%149.	
  

	
   	
   La	
   población	
   inmigrante	
   en	
   España	
   presenta,	
   dependiendo	
   del	
   origen	
  

geográfico,	
   un	
   patrón	
   de	
   transmisión	
   diferente	
   que	
   la	
   población	
   autóctona	
  

española150,	
  según	
  muestra	
  la	
  figura	
  6149.	
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Figura	
   6.	
   Distribución	
   de	
   nuevos	
   diagnósticos	
   de	
   VIH	
   por	
   mecanismos	
   de	
   transmisión	
   y	
  

origen149.	
  

	
  

En	
   lo	
   que	
   respecta	
   a	
   la	
   transmisión	
   vertical,	
   mientras	
   que	
   en	
   España	
   se	
   ha	
  

reducido	
  notablemente	
  el	
  número	
  de	
  casos	
  de	
  infección	
  neonatal	
  en	
  los	
  últimos	
  años,	
  

las	
   cifras	
   se	
   mantienen	
   similares	
   en	
   población	
   inmigrante,	
   lo	
   que	
   traduce	
  

probablemente	
  una	
  menor	
  asistencia	
  prenatal	
  en	
  este	
  colectivo149.	
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La	
   infección	
   por	
   el	
   VIH	
   presenta	
   una	
   epidemiología	
  muy	
   variable	
   en	
   relación	
  

con	
  la	
  distribución	
  geográfica	
  y	
  evolución	
  histórica.	
  	
  

En	
  lo	
  que	
  respecta	
  a	
  los	
  datos	
  mundiales,	
  el	
  último	
  informe	
  de	
  ONUSIDA	
  indica	
  

que	
   aproximadamente	
   33,3	
   millones	
   de	
   personas	
   estaban	
   infectadas	
   por	
   el	
   VIH	
   a	
  

finales	
  del	
  2009;	
  de	
  ellas	
  30,8	
  millones	
  son	
  adultos	
  y	
  2,5	
  millones	
  son	
  menores	
  de	
  15	
  

años	
  (figura	
  7)151.	
  

Figura	
  7.	
  Numero	
  de	
  casos	
  pediátricos	
  de	
  VIH	
  en	
  2009151.	
  

	
  

Cada	
   año	
   se	
   producen	
   2,6	
   millones	
   de	
   infecciones	
   nuevas,	
   2,2	
   millones	
   son	
  

adultos	
  y	
  unos	
  370.000	
  casos	
  son	
  menores	
  de	
  15	
  años	
  (12%).	
  A	
  lo	
  largo	
  del	
  año	
  2009	
  

se	
  han	
  producido	
  1,8	
  millones	
  de	
  muertes	
  por	
  el	
  SIDA;	
  en	
  menores	
  de	
  15	
  años	
  unas	
  

260.000	
  muertes	
  (figura	
  8).	
  De	
  los	
  aproximadamente	
  7.000	
  casos	
  diarios	
  a	
  lo	
  largo	
  del	
  

2009,	
  el	
  97%	
  se	
  produjeron	
  en	
  países	
  en	
  vías	
  de	
  desarrollo	
  y	
  1.000	
  en	
  menores	
  de	
  15	
  

años151.	
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Figura	
  8.	
  Mortalidad	
  por	
  VIH	
  en	
  2009151.	
  

	
  

La	
   distribución	
   geográfica	
   de	
   la	
   infección	
   presenta	
   notables	
   diferencias	
   entre	
  

regiones	
  y	
  países	
   (figura	
   9),	
   situándose	
   la	
  mayor	
  prevalencia	
  en	
  África	
   subsahariana,	
  

donde	
  viven	
  el	
  68%	
  del	
  total	
  de	
  los	
  infectados	
  y	
  el	
  90%	
  de	
  los	
  niños	
  (22,5	
  millones	
  de	
  

personas	
  con	
  SIDA)	
  y	
  en	
  Asia	
  (4,9	
  millones	
  de	
  enfermos	
  de	
  SIDA),	
  donde	
  hay	
  zonas	
  	
  con	
  

prevalencias	
  en	
  población	
  general	
  por	
  encima	
  del	
  25%.	
  En	
  Latinoamérica	
  la	
  prevalencia	
  

de	
  casos	
  de	
  SIDA	
  en	
  2009	
  es	
  de	
  alrededor	
  1,4	
  millones.	
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Figura	
  9.	
  Prevalencia	
  de	
  casos	
  de	
  VIH	
  en	
  el	
  mundo151.	
  

	
  

Debemos	
   destacar	
   que	
   en	
   la	
   pasada	
   década	
   los	
   nuevos	
   casos	
   de	
   VIH	
   a	
   nivel	
  

global	
   han	
   disminuido	
   un	
   19%.	
   En	
   los	
   15	
   países	
   con	
   mayor	
   tasa	
   de	
   infección,	
   la	
  

prevalencia	
   ha	
   disminuido	
   por	
   debajo	
   del	
   25%	
   en	
   jóvenes	
   entre	
   15-­‐24	
   años151.	
  	
  

Además,	
  durante	
  el	
  periodo	
  2004-­‐2009	
  la	
  mortalidad	
  a	
  nivel	
  mundial	
  relacionada	
  con	
  

el	
   VIH	
   en	
   la	
   edad	
   pediátrica	
   ha	
   bajado	
   un	
   19%.	
   Estos	
   datos	
   son	
   atribuibles	
   a	
   los	
  

programas	
  de	
  VIH,	
  mayor	
  disponibilidad	
  de	
  tratamientos	
  (costos	
  mas	
  bajos),	
  etc.	
  

En	
  el	
  año	
  2009,	
  en	
  Europa	
  había	
  alrededor	
  de	
  1,4	
  millones	
  de	
  casos	
  de	
  SIDA151.	
  

Según	
  Del	
  Amo	
  et	
  al.	
  se	
  han	
  producido	
  dos	
  fenómenos	
  en	
  Europa	
  durante	
  el	
  periodo	
  

1999-­‐2006:	
   i)	
   la	
   tendencia	
  general	
  a	
  disminuir	
  el	
  número	
  de	
  casos	
   (con	
  un	
  descenso	
  

del	
   42%	
   en	
   europeos	
   occidentales)	
   y,	
   ii)	
   el	
   aumento	
   de	
   la	
   importancia	
   del	
   colectivo	
  

inmigrante	
  en	
  los	
  nuevos	
  casos	
  de	
  SIDA,	
  situándose	
  en	
  el	
  35%	
  del	
  total	
  de	
  los	
  casos	
  de	
  

SIDA.	
  Así,	
  durante	
  este	
  periodo	
  aumentó	
  el	
  número	
  de	
  casos	
  entre	
  europeos	
  del	
  este	
  

un	
   200%,	
   en	
   pacientes	
   de	
   África	
   subsahariana	
   un	
   89%	
   y	
   en	
   Latinoamericanos	
   un	
  

50%148.	
  	
  	
  

En	
  España	
  con	
  los	
  últimos	
  datos	
  publicados	
  en	
  el	
  Registro	
  Nacional	
  de	
  Casos	
  de	
  

SIDA,	
  en	
  2010	
  se	
  notificaron	
  930	
  casos	
  de	
  SIDA149.	
  Tras	
  alcanzar	
  su	
  cénit	
  a	
  mediados	
  de	
  

la	
   década	
   de	
   los	
   90,	
   el	
   número	
   de	
   casos	
   notificados	
   de	
   SIDA	
   ha	
   experimentado	
   un	
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progresivo	
  declive,	
  de	
  forma	
  que	
  los	
  notificados	
  en	
  2010	
  suponen	
  un	
  descenso	
  del	
  16%	
  

en	
  varones	
  y	
  un	
  18%	
  en	
  mujeres,	
  respecto	
  a	
  los	
  notificados	
  en	
  2009.	
  

Si	
   nos	
   centramos	
   en	
   el	
   colectivo	
   inmigrante	
   VIH	
   en	
   España,	
   hasta	
   1997	
   la	
  

proporción	
  de	
  casos	
  de	
  SIDA	
  estuvo	
  por	
  debajo	
  del	
  3%	
  del	
  total,	
  pero	
  a	
  partir	
  de	
  1998	
  

esta	
  cifra	
  subió	
  progresivamente	
  hasta	
  alcanzar	
  el	
  50,2%	
  en	
  2010.	
  En	
  este	
  último	
  año,	
  

la	
  mayoría	
  proceden	
  de	
  Latinoamérica,	
   	
  seguidos	
  de	
  África	
  subsahariana.	
  El	
  descenso	
  

del	
  diagnóstico	
  en	
  población	
  autóctona	
  está	
  haciendo	
  que	
  cada	
  año	
  el	
  porcentaje	
  de	
  

casos	
  que	
  corresponde	
  a	
  población	
   inmigrante	
  sea	
  mayor.	
  En	
  algunos	
  estudios	
  se	
  ha	
  

documentado	
   la	
   relación	
   directa	
   entre	
   la	
   prevalencia	
   de	
   la	
   infección	
   por	
   VIH	
   de	
   la	
  

población	
  inmigrante	
  residente	
  en	
  España	
  y	
  la	
  presente	
  en	
  el	
  país	
  de	
  origen,	
  tanto	
  en	
  

población	
  inmigrante	
  general66,68,69,71,116	
  como	
  en	
  grupos	
  de	
  riesgo	
  especiales70,152.	
  Sin	
  

embargo,	
   en	
   otros	
   trabajos	
   no	
   se	
   observa	
   esta	
   relación	
   directa67,75,153.	
   Así,	
   en	
   un	
  

estudio	
  realizado	
  entre	
  los	
  años	
  2000	
  y	
  2004	
  se	
  encontró	
  que	
  la	
  prevalencia	
  del	
  VIH	
  en	
  

inmigrantes	
  era	
  similar	
  a	
  la	
  de	
  la	
  población	
  española	
  de	
  igual	
  categoría	
  de	
  exposición,	
  

con	
  excesos	
  de	
  incidencia	
  sólo	
  en	
  las	
  personas	
  de	
  origen	
  subsahariano	
  y	
  en	
  los	
  varones	
  

latinoamericanos.	
   En	
   el	
   mismo	
   estudio	
   se	
   encontró	
   que	
   al	
   menos	
   el	
   33%	
   había	
  

adquirido	
  la	
  infección	
  en	
  España,	
  donde	
  llevaba	
  residiendo	
  una	
  mediana	
  de	
  48	
  meses,	
  

mientras	
   que	
   en	
   un	
   42%	
   adicional	
   no	
   se	
   pudo	
   determinar	
   el	
   país	
   probable	
   de	
  

infección154.	
   La	
   incidencia	
   de	
   seroconversiones	
   al	
   VIH	
   ya	
   en	
   España	
   fue	
   ocho	
   veces	
  

mayor	
  en	
  las	
  personas	
  de	
  origen	
  subsahariano	
  y	
  2,7	
  veces	
  mayor	
  en	
  las	
  	
  personas	
  de	
  

Europa	
  del	
   Este	
   comparado	
   con	
   la	
  población	
  autóctona	
  de	
   las	
  mismas	
   categorías	
  de	
  

exposición.	
  Sin	
  embargo,	
   la	
  procedencia	
  de	
  otros	
  países	
  de	
  origen	
  no	
  se	
  asoció	
  a	
  un	
  

mayor	
  riesgo	
  de	
  seroconversión	
  al	
  VIH.	
  	
  

Los	
   datos	
   	
   específicos	
   sobre	
   VIH	
   en	
   inmigrantes	
   que	
   aporta	
   la	
   cohorte	
   CoRis	
  

(mayores	
   de	
   13	
   años)	
   durante	
   el	
   periodo	
   2004-­‐2006	
   muestran	
   que	
   casi	
   un	
   tercio	
  

(28,4%)	
  de	
  las	
  personas	
  con	
  infección	
  por	
  VIH	
  atendidas	
  en	
  España	
  son	
  extranjeros:	
  el	
  

16,0%	
   latinoamericanos;	
   el	
   5,8%	
   procedentes	
   de	
   África	
   Subsahariana;	
   el	
   3,7%	
   de	
  

Europa	
  occidental;	
  el	
  1,7%	
  de	
  Europa	
  del	
  este	
  y	
  el	
  1,4%	
  de	
  África	
  del	
  norte.	
  Además,	
  

son	
  más	
  jóvenes	
  que	
  los	
  españoles	
  y	
  se	
  encuentra	
  una	
  mayor	
  proporción	
  de	
  mujeres.	
  

Sin	
  embargo,	
   su	
  situación	
   inmunológica	
  cuando	
  acceden	
  al	
  hospital	
  y	
  en	
  el	
   inicio	
  del	
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tratamiento	
  no	
  difiere	
  de	
   la	
  de	
   los	
  pacientes	
  españoles.	
  Concluye	
  el	
  estudio	
  que,	
  en	
  

general,	
  	
  el	
  VIH	
  en	
  los	
  inmigrantes	
  refleja	
  las	
  características	
  sociodemográficas,	
  clínicas	
  

y	
  epidemiológicas	
  de	
  la	
  epidemia	
  de	
  sus	
  lugares	
  de	
  origen150.	
  

Sin	
  embargo,	
  Yebra	
  et	
  al.	
  sí	
  encuentra	
  diferencias	
  en	
  la	
  situación	
  inmunológica	
  

entre	
  el	
  colectivo	
  de	
  África	
  subsahariana	
  y	
  el	
  resto	
  de	
  los	
  inmigrantes137.	
  De	
  cualquier	
  

forma	
   la	
   mayor	
   prevalencia	
   de	
   infección	
   por	
   VIH	
   se	
   presenta	
   en	
   la	
   población	
  

subsahariana	
  independientemente	
  de	
  la	
  presencia	
  de	
  otros	
  factores	
  de	
  riesgo152,154.	
  	
  

El	
  estudio	
  comparativo	
  de	
  las	
  series	
  publicadas137,150,155,156	
  permite	
  afirmar	
  que	
  

el	
   tanto	
   por	
   cierto	
   de	
   casos	
   de	
   VIH	
   que	
   corresponde	
   a	
   personas	
   inmigrantes	
   varía	
  

ampliamente,	
   aunque	
   los	
   estudios	
  más	
   recientes	
   estabilizan	
   las	
   cifras	
   en	
   torno	
   a	
   un	
  

tercio	
  de	
   los	
   nuevos	
  diagnósticos149,150.	
   Los	
  principales	
   factores	
  que	
   influyen	
  en	
  esta	
  

variabilidad	
  son:	
  la	
  edad,	
  el	
  periodo	
  de	
  tiempo	
  de	
  estudio	
  y	
  el	
  lugar	
  del	
  estudio.	
  

En	
   el	
   colectivo	
   de	
   mujeres	
   embarazadas	
   inmigrantes	
   los	
   estudios	
   de	
  

seroprevalencia	
  muestran	
  una	
  seropositividad	
  para	
  el	
  VIH	
  entre	
  el	
  0%-­‐0,9%72,73.	
  

Dentro	
   de	
   los	
   escasos	
   estudios	
   epidemiológicos	
   específicos	
   de	
   población	
  

pediátrica	
  inmigrante	
  en	
  España,	
  Oliván	
  Gonzalvo	
  encontró	
  sobre	
  una	
  muestra	
  de	
  184	
  

niños	
  de	
  diferentes	
  orígenes	
  una	
  prevalencia	
  de	
  VIH	
  del	
  0%71.	
  

El	
   tratamiento	
   en	
   la	
   edad	
   pediátrica	
   es	
   similar	
   al	
   del	
   adulto,	
   con	
   algunas	
  

matizaciones.	
  	
  

La	
   prevención	
   de	
   la	
   infección	
   por	
   el	
   VIH	
   es	
   esencial	
   para	
   el	
   control	
   de	
   la	
  

enfermedad.	
   Así,	
   los	
   servicios	
   sanitarios	
   y	
   los	
   programas	
   de	
   prevención	
   del	
   VIH	
  

centrados	
   en	
   el	
   colectivo	
   inmigrante	
   han	
   de	
   valorar	
   todas	
   las	
   circunstancias	
   que	
  

incrementan	
  el	
  riesgo	
  de	
  las	
  personas	
  de	
  infección	
  por	
  VIH,	
  como	
  el	
  estrato	
  social	
  o	
  la	
  

vulnerabilidad	
   relacionada	
   con	
   la	
   distancia	
   cultural	
   y	
   lingüística,	
   para	
   incorporar	
   los	
  

refuerzos	
  y	
  adaptaciones	
  necesarias154.	
  Las	
  posibilidades	
  de	
  actuación	
  en	
  este	
  sentido	
  

son	
   múltiples	
   y	
   están	
   perfectamente	
   reflejadas	
   en	
   documentos	
   de	
   consenso	
   o	
  

referencias	
   obligatorias:	
   transmisión	
   sexual,	
   por	
   drogas	
   inyectadas,	
   perinatal,	
  

ocupacional59,157,158.	
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VIRUS	
  LINFOTRÓPICO	
  HUMANO	
  TIPO	
  1	
  y	
  2	
  

Los	
   	
   virus	
   linfotrópico	
   humano	
   tipo	
   1	
   y	
   2	
   (HTLV-­‐1	
   y	
   2)	
   son	
   retrovirus	
   con	
  

distribución	
   cosmopolita,	
   pero	
   su	
  mayor	
  prevalencia	
   en	
   áreas	
   geográficas	
  distintas	
   a	
  

las	
  nuestras	
  hace	
  que	
  se	
  puedan	
  considerar	
  enfermedades	
  importadas	
  en	
  España.	
  	
  

En	
  el	
  HTLV-­‐1	
  se	
  pueden	
  distinguir	
  seis	
  subtipos	
  denominados	
  por	
  las	
  letras	
  a-­‐f	
  

(HTLV-­‐1a-­‐HTLV-­‐1f)	
   y	
   proceden	
   de	
   áreas	
   geográficas	
   diferentes:	
   Asia,	
   Australia,	
   y	
  

África159.	
  El	
  subtipo	
  a	
  es	
  el	
  más	
  cosmopolita	
  y	
  el	
  más	
  difundido,	
  mientras	
  que	
  los	
  otros	
  

están	
   mucho	
   más	
   localizados.	
   El	
   HTLV-­‐1	
   se	
   asocia	
   a	
   dos	
   patologías	
   importantes:	
   i)	
  

leucemia/linfoma	
   de	
   células	
   T	
   y	
   ii)	
   paraparesia	
   espástica	
   tropical.	
   Además,	
   el	
   HTLV-­‐1	
  

parece	
  tener	
  relación	
  con	
  otras	
  enfermedades	
  y/o	
  síndromes	
  de	
  carácter	
  inflamatorio160-­‐

165.	
  	
  

Dentro	
   del	
   HTLV-­‐2	
   se	
   han	
   caracterizado	
   dos	
   grandes	
   grupos,	
   a	
   y	
   b,	
   con	
   una	
  

distribución	
   geográfica	
   diferente:	
   población	
   indígena	
   norteamericana,	
   en	
   la	
   que	
   se	
  

encuentran	
  ambos	
  grupos	
  y	
  población	
  indígena	
  de	
  Centroamérica	
  y	
  Sudamérica,	
  en	
  la	
  

que	
  únicamente	
  se	
  ha	
  descrito	
  el	
  b.	
  En	
  el	
  colectivo	
  de	
  UDI	
  de	
  Estados	
  Unidos	
  y	
  Europa	
  

del	
  Norte	
  predomina	
  el	
  a,	
  mientras	
  que	
  en	
  UDI	
  del	
  sur	
  de	
  Europa	
  predomina	
  el	
  b.	
  El	
  

papel	
  del	
  HTLV-­‐2	
  en	
  la	
  patología	
  humana	
  no	
  está	
  tan	
  bien	
  establecido	
  como	
  el	
  HTLV-­‐1;	
  	
  

parece	
   que	
   es	
   menos	
   virulento	
   y	
   produce	
   manifestaciones	
   clínicas	
   más	
   tardías	
   e	
  

infrecuentes.	
  Se	
  relaciona	
  con	
  diversas	
  entidades	
  que	
  son	
  superponibles	
  a	
   la	
  afectación	
  

por	
  HTLV-­‐1.	
  

La	
  infección	
  por	
  los	
  HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  son	
  potencialmente	
  transmisibles	
  a	
  la	
  población	
  

autóctona	
  por	
  	
  las	
  vías	
  clásicas	
  de	
  transmisión:	
  	
  

	
   i)	
  Vía	
  parenteral:	
   constituye	
  el	
  mecanismo	
  de	
   transmisión	
  más	
  eficaz	
  para	
   los	
  

HTLV	
  1-­‐2.	
   	
  Se	
  transmite	
  a	
  través	
  de	
   las	
  células	
   infectadas,	
  pero	
  no	
  del	
  plasma166,	
  con	
  

tasas	
   de	
   seroconversión	
   en	
   receptores	
   de	
   hemoderivados	
   entre	
   el	
   40-­‐60%.	
   Así,	
   se	
  

realizan	
   cribados	
   de	
   forma	
   sistemática	
   en	
   algunas	
   CCAA	
   como	
   Cataluña	
   y	
  Madrid	
   y	
  

países	
   como	
   Japón,	
   Estados	
   Unidos,	
   Brasil,	
   Gran	
   Bretaña,	
   Portugal,	
   Francia	
   y	
  

Holanda140,167-­‐169.	
  Se	
  han	
  descrito	
  infecciones	
  a	
  través	
  de	
  UDI	
  y	
  por	
  tejidos	
  infectados.	
  

	
   ii)	
  Vía	
  vertical:	
  se	
  produce	
  fundamentalmente	
  a	
  través	
  de	
  la	
  leche	
  materna,	
  con	
  

tasas	
   de	
   hasta	
   el	
   42%163,170.	
   Menos	
   frecuentes	
   son	
   los	
   casos	
   de	
   infección	
   por	
   vía	
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transplacentaria	
   y/o	
   perinatal.	
   En	
   cuanto	
   al	
   HTLV-­‐2,	
   la	
   transición	
   vertical	
   se	
   conoce	
  

menos	
  y	
  parece	
  que	
  ocurre	
  con	
  menor	
  frecuencia.	
  	
  	
  

	
   iii)	
   Contacto	
   sexual:	
   descrita	
   fundamentalmente	
   por	
   vía	
   heterosexual	
   de	
  

hombre	
  a	
  mujer,	
  con	
  un	
  riesgo	
  cuatro	
  veces	
  mayor	
  de	
  adquirir	
  la	
  infección	
  en	
  mujeres	
  

que	
  en	
  hombres163.	
  La	
  transmisión	
  sexual	
  del	
  HTLV-­‐2	
  es	
  más	
  difícil	
  de	
  valorar.	
  	
  

	
   La	
  infección	
  por	
  HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  está	
  distribuida	
  por	
  todo	
  el	
  mundo.	
  La	
  prevalencia	
  

real	
  en	
  la	
  actualidad	
  es	
  desconocida	
  y	
  los	
  datos	
  se	
  basan	
  en	
  estudios	
  de	
  hace	
  más	
  de	
  

25	
   años,	
   que	
   proceden	
   de	
   estudios	
   serológicos	
   en	
   donantes	
   de	
   sangre,	
   mujeres	
  

embarazadas	
   y	
   otros	
   grupos	
   seleccionados171.	
   Así,	
   en	
   los	
   años	
   90	
   se	
   estimaba	
   que	
  

entre	
   10-­‐20	
   millones	
   de	
   personas	
   estaban	
   infectadas172.	
   La	
   distribución	
   de	
   estos	
  

retrovirus	
  es	
  heterogénea,	
  con	
  áreas	
  de	
  elevada	
  endemicidad	
  y	
  otras	
  zonas	
  con	
  escasa	
  

o	
   nula	
   representatividad,	
   quedando	
   circunscritos	
   a	
   inmigrantes,	
   a	
   viajeros	
   de	
   larga	
  

estancia	
  o	
  con	
  contactos	
  sexuales	
  con	
  oriundos	
  de	
  zona	
  endémica70,173.	
  La	
  infección	
  en	
  

zonas	
  endémicas	
  es	
  más	
  elevada	
  con	
  la	
  edad	
  y	
  en	
  mujeres.	
  	
  

	
   La	
  prevalencia	
  más	
  alta	
  de	
  HTLV-­‐1	
  se	
  encuentra	
  en	
  zonas	
  de	
  Asia	
  como	
  las	
  islas	
  

del	
   sur	
  de	
   Japón,	
   con	
   tasas	
  del	
  36,4%,	
  e	
   Irán.	
  En	
  el	
  Caribe	
  está	
  descrito	
  en	
   la	
  mayor	
  

parte	
  de	
  las	
  islas,	
  con	
  tasas	
  de	
  hasta	
  3,8%.	
  En	
  Guinea	
  Ecuatorial,	
  Mozambique	
  y	
  	
  Togo	
  

la	
   prevalencia	
   oscila	
   entre	
   1,05	
   y	
   8,5%	
   174-­‐176.	
   En	
   la	
  Melanesia	
   destaca	
   Papúa-­‐Nueva	
  

Guinea,	
   donde	
   se	
  describen	
  prevalencias	
   del	
   1,9%.	
   En	
   los	
   países	
   latinoamericanos	
   la	
  

prevalencia	
  oscila	
  entre	
  0,45	
  y	
  2,1%	
  y	
  también	
  se	
  ha	
  descrito	
  en	
  el	
  Sudeste	
  de	
  Estados	
  

Unidos	
  171,177-­‐179.	
  	
  

	
   El	
  área	
  endémica	
  de	
  HTLV-­‐2	
   hasta	
   el	
   momento	
   actual	
   no	
   se	
   ha	
   definido,	
  

aunque	
  parece	
  seguro	
  que	
  tiene	
  una	
  distribución	
  más	
  restringida.	
  Se	
  han	
  comunicado	
  

prevalencias	
   elevadas	
   en	
   indios	
   norteamericanos	
   con	
   tasas	
   del	
   5-­‐30%	
   e	
   indios	
   de	
  

Centroamérica	
  (>15%,	
  pero	
  que	
  pueden	
  alcanzar	
  el	
  57,9%	
  )177.	
  También	
  hay	
  casos	
  en	
  

Argentina,	
   África	
   Central	
   y	
   Occidental.	
   En	
   Europa	
   y	
   Estados	
   Unidos	
   la	
   infección	
   por	
  

HTLV-­‐2	
   afecta	
   fundamentalmente	
   al	
   colectivo	
   de	
  UDI	
   con	
   tasas	
   en	
   casos	
   de	
   los	
  UDI	
  

americanos	
  del	
  10-­‐15%173.	
  

	
   En	
  España	
  se	
  han	
  realizado	
  varios	
  estudios	
  que	
  evalúan	
  la	
  prevalencia	
  de	
  HTLV-­‐

1	
  y	
  2	
  en	
  inmigrantes.	
  Los	
  resultados	
  en	
  general	
  destacan	
  una	
  baja	
  prevalencia	
  global,	
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con	
  cifras	
  que	
  van	
  del	
  0,1%	
  en	
  mujeres	
  embarazadas180,	
  0,2	
  %	
  en	
  prostitutas70	
  y	
  hasta	
  

el	
   0,9%	
   en	
   inmigrantes	
   subsaharianos181.	
   No	
   se	
   han	
   publicado	
   estudios	
   de	
  

seroprevalencia	
  en	
  población	
  menor.	
  	
  	
  	
  

	
   Se	
   han	
  documentado	
  36	
   casos	
   de	
   infección	
   sintomática	
   en	
  nuestro	
  medio,	
   la	
  

mayoría	
   con	
   paraparesia	
   espástica	
   tropical,	
   leucemia-­‐linfoma	
   T	
   y	
   linfoma	
   cerebral	
  

primario140.	
  

	
  

1.4.	
  HELMINTOSIS	
  IMPORTADAS	
  

Las	
  helmintosis	
  constituyen	
  una	
  de	
  las	
  causas	
  más	
  prevalentes	
  de	
  infección	
  en	
  

humanos.	
  La	
  cuarta	
  parte	
  de	
  la	
  población	
  mundial,	
  principalmente	
  en	
  países	
  tropicales	
  

y	
   subtropicales,	
   está	
   infectada	
   por	
   uno	
   o	
   varios	
   tipos	
   de	
   helmintos182,183.	
   Así,	
   las	
  

geohelmintosis	
   afectan	
   a	
   2.700	
   millones,	
   las	
   uncinariosis	
   a	
   más	
   de	
   800,	
   la	
  

esquistosomosis	
  a	
  más	
  de	
  250,	
  	
  la	
  filariosis	
  linfática	
  como	
  Wuchereria	
  bancrofti	
  afecta	
  

a	
  más	
  de	
  120	
  y	
   la	
  estrongiloidosis	
   a	
  unos	
  100	
  millones	
  de	
  personas	
  en	
  el	
  mundo183.	
  	
  

Aunque	
   la	
  mortalidad	
  global	
  provocada	
  por	
   las	
  helmintosis	
  es	
  baja,	
  algunas	
  como	
  las	
  

filariosis	
  linfáticas,	
  la	
  esquistosomosis	
  o	
  la	
  oncocercosis	
  han	
  sido	
  señaladas	
  por	
  la	
  OMS	
  

como	
  importantes	
  causas	
  de	
  morbilidad	
  y	
  producen	
  una	
  gran	
  carga	
  de	
  enfermedad	
  en	
  

muchos	
  países	
  en	
  desarrollo184-­‐186.	
  	
  

Las	
   helmintosis	
   cursan	
   frecuentemente	
   de	
   forma	
   asintomática	
   y	
   cuando	
  

presentan	
  síntomas	
  suelen	
  ser	
   inespecíficos.	
  En	
  pocas	
  ocasiones	
  el	
  diagnóstico	
  es	
  de	
  

visu	
   tras	
   la	
   observación	
   directa	
   del	
   verme,	
   por	
   ejemplo	
   en	
   la	
   loasis	
   (causada	
   por	
   la	
  

filaria	
  Loa	
  loa),	
  o	
  en	
  la	
  larva	
  cutanea	
  migrans	
  (causada	
  por	
  Ancylostoma	
  caninun	
  o	
  A.	
  

braziliensis).	
  Finalmente	
   la	
  presencia	
  de	
  algunos	
  datos	
  clínicos	
  orienta	
  decisivamente	
  

hacia	
   una	
   determinada	
   infección	
   helmíntica;	
   por	
   ejemplo,	
   la	
   aparición	
   de	
   hematuria	
  

(en	
   inmigrantes	
   o	
   viajeros	
   procedentes	
   del	
   África	
   subsahariana,	
   Egipto	
   y	
   Oriente	
  

Medio)	
  se	
  asocia	
  frecuentemente	
  al	
  diagnóstico	
  final	
  de	
  esquistosomosis	
  urinaria187.	
  

	
  Sin	
  embargo,	
  en	
  la	
  mayoría	
  de	
  las	
  ocasiones	
  el	
  diagnóstico	
  no	
  es	
  tan	
  evidente	
  y	
  

se	
   deberá	
   establecer	
   un	
   diagnóstico	
   de	
   sospecha	
   en	
   función	
   de	
   la	
   procedencia	
  

geográfica,	
   las	
   características	
   epidemiológicas	
   establecidas	
   en	
   la	
   anamnesis	
   (tipo	
   de	
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paciente	
  y	
  actividades	
  de	
  riesgo),	
  las	
  manifestaciones	
  clínicas	
  y	
  las	
  alteraciones	
  en	
  las	
  

pruebas	
  complementarias	
  (Tabla	
  3).	
  

Tabla	
  3.	
  Principales	
  características	
  de	
  helmintosis	
  importada187.	
  

	
  

Como	
  hemos	
  venido	
  indicando,	
  las	
  infecciones	
  helmínticas	
  afectan	
  a	
  países	
  de	
  

renta	
  baja	
  en	
  regiones	
  templadas	
  del	
  planeta	
  (tropicales	
  y	
  subtropicales).	
  Hasta	
  hace	
  

unos	
  años,	
  en	
  España	
  las	
  helmintosis	
  no	
  constituían	
  un	
  importante	
  problema	
  sanitario.	
  

Sólo	
   algunas	
   nematodosis	
   como	
   la	
   toxocariosis,	
   la	
   triquinelosis,	
   la	
   anisaquiosis	
   o	
   la	
  

estrongiloidosis	
  (en	
  la	
  comarca	
  de	
  Safor	
  en	
  Valencia),	
  trematodosis	
  como	
  la	
  fasciolosis	
  

o	
  cestodosis	
  como	
  la	
  hidatidosis	
  y	
  en	
  menor	
  grado	
  la	
  cisticercosis,	
  presentaban	
  por	
  su	
  

prevalencia	
  o	
  brotes	
  aislados	
  cierto	
  interés	
  médico188-­‐190.	
  Sin	
  embargo,	
  en	
  los	
  últimos	
  

años	
   hemos	
   asistido	
   al	
   incremento	
   de	
   las	
   helmintosis	
   importadas	
   por	
   dos	
   razones	
  

complementarias:	
   el	
   aumento	
   de	
   los	
   viajes	
   internacionales	
   y,	
   sobre	
   todo,	
   por	
   el	
  

fenómeno	
  migratorio.	
  	
  	
  	
  

Los	
  trabajos	
  de	
   infección	
  helmíntica	
  en	
  población	
   inmigrante	
  han	
  demostrado	
  

altas	
  prevalencias	
  en	
  inmigrantes	
  subsaharianos	
  y	
  en	
  menor	
  grado	
  en	
  los	
  procedentes	
  

de	
   otras	
   áreas	
   geográficas.	
   A	
   pesar	
   de	
   estas	
   cifras,	
   las	
   características	
   higiénico-­‐
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sanitarias	
  actuales	
  en	
  España	
  (en	
  el	
  caso	
  de	
  	
  las	
  geohelmintosis),	
  la	
  inexistencia	
  de	
  los	
  

vectores	
  o	
  reservorios	
  (para	
  las	
  filariosis)	
  y	
  la	
  ausencia	
  de	
  hospedadores	
  intermediarios	
  

adecuados	
   (en	
   las	
  esquistosomosis)	
  hacen	
  muy	
  difícil	
  o	
   imposible	
   la	
   transmisión	
  a	
   la	
  

población	
   autóctona191.	
   Por	
   ello,	
   el	
   interés	
   del	
   diagnóstico	
   de	
   estas	
   infecciones	
   es	
  

preservar	
  el	
  estado	
  de	
  salud	
  del	
  colectivo	
  afectado.	
  	
  

	
  

GEOHELMINTOSIS	
  EN	
  INMIGRANTES	
  

Entre	
   las	
   helmintosis	
   importadas	
   una	
   de	
   las	
   mas	
   habituales	
   son	
   las	
  

geohelmintosis.	
   Así,	
   hasta	
   el	
   23%	
   de	
   los	
   inmigrantes	
   subsaharianos	
   recién	
   llegados	
  

presentan	
   infección	
   intestinal:	
   las	
  más	
   frecuentes	
  son	
  uncinarias,	
  seguido	
  de	
   	
  Ascaris	
  

lumbricoides,	
  Trichuris	
   trichiura	
  y	
  Strongyloides	
  stercoralis	
   192.	
  Similares	
   resultados	
  se	
  

han	
   descrito	
   por	
   otros	
   autores	
   con	
   cifras	
   de	
   infección	
   por	
   uncinarias	
   que	
   llegan	
   al	
  

20%116.	
   Los	
   datos	
   de	
   infección	
   geohelmíntica	
   en	
   población	
   latinoamericana	
   es,	
   sin	
  

duda,	
  menor	
  y	
  sólo	
  afecta	
  al	
  11%69.	
  	
  

La	
   mayoría	
   de	
   los	
   pacientes	
   con	
   infección	
   intestinal	
   por	
   geohelmintos	
   no	
  

presenta	
  síntomas.	
  Una	
  de	
  las	
  manifestaciones	
  típicamente	
  asociadas	
  a	
  las	
  infecciones	
  

helmínticas	
   es	
   la	
   anemia	
   ferropenia	
   atribuida	
   a	
   la	
   infección	
   por	
   uncinarias	
   o	
   por	
   T.	
  

trichiura193	
  .	
  	
  

	
  

ESTRONGILOIDOSIS	
  

La	
   infección	
   por	
  Strongyloides	
   stercoralis	
   presenta	
   en	
   su	
   	
   ciclo	
   biológico	
   una	
  

peculiaridad	
   que	
   lo	
   diferencia	
   del	
   resto	
   de	
   los	
   helmintos,	
   la	
   capacidad	
   de	
  

autoinfección194.	
   Esto	
   es	
   debido	
   a	
   la	
   posibilidad	
   de	
   maduración	
   de	
   las	
   larvas	
   en	
   el	
  

intestino	
   grueso.	
   De	
   esta	
   manera	
   las	
   larvas	
   no	
   tienen	
   que	
   salir	
   al	
   medio	
   externo	
   y	
  

pueden	
  volver	
  a	
  infectar	
  a	
  través	
  de	
  la	
  mucosa	
  intestinal	
  o	
  de	
  la	
  piel	
  perineal.	
  	
  Desde	
  

un	
  punto	
  de	
  vista	
  epidemiológico,	
  Strongyloides	
  stercoralis	
  tiene	
  distribución	
  mundial,	
  	
  

es	
   más	
   prevalente	
   en	
   personas	
   pobres	
   y	
   se	
   distribuye	
   principalmente	
   en	
   áreas	
  

tropicales	
   y	
   subtropicales195,196.	
   En	
   España	
   salvo	
   los	
   casos	
   autóctonos	
   (de	
   la	
  

Comunidad	
   Valenciana)190,197,	
   la	
   inmensa	
   mayoría	
   de	
   las	
   descripciones	
   son	
  

importadas116,187,192,198.	
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La	
  infección	
  por	
  S.	
  stercoralis	
  produce	
  manifestaciones	
  clínicas	
  diferentes	
  según	
  

sea	
   el	
   individuo	
   inmunocompetente	
   o	
   inmunodeprimido.	
   En	
   el	
   paciente	
  

inmunodeprimido,	
   particularmente	
   en	
   el	
   sometido	
   a	
   tratamiento	
   esteroideo	
   o	
  

coinfectado	
  por	
  HTLV-­‐1	
  (no	
  así	
  el	
  coinfectado	
  con	
  VIH),	
  se	
  produce	
  una	
  diseminación	
  	
  

larvaria	
   muy	
   grave	
   con	
  manifestaciones	
   cutáneas,	
   respiratorias	
   y	
   digestivas199-­‐202.	
   El	
  

diagnóstico	
   se	
   basa	
   en	
   el	
   estudio	
   coproparasitario,	
   presentando	
   estos	
   estudios	
   baja	
  

sensibilidad187,203.	
   Por	
   este	
   motivo	
   se	
   han	
   desarrollado	
   técnicas	
   de	
   diagnóstico	
  

indirecto	
   (ELISA),	
  mejorando	
   la	
   sensibilidad,	
   pero	
   con	
   el	
   inconveniente	
   de	
   presentar	
  

reactividad	
   cruzada	
   con	
   otros	
   helmintos	
   (baja	
   especificidad)204.	
   Además,	
  

recientemente	
  se	
  ha	
  desarrollado	
  una	
  PCR	
  a	
   tiempo	
  real	
  para	
  detectar	
  Strongyloides	
  

spp.	
  en	
  heces205.	
  

	
  

ESQUISTOSOMOSIS	
  

La	
  esquistosomosis	
  es	
  una	
  trematodosis	
  adquirida	
  por	
  contacto	
  con	
  agua	
  dulce	
  

contaminada	
   con	
   cercarias	
   pertenecientes	
   a	
   diferentes	
   especies	
   de	
   esquistosoma206.	
  

Roca	
  et	
   al.	
   Encontraron,	
   empleando	
  métodos	
   exclusivamente	
  parasitológicos,	
   que	
   el	
  

15%	
   de	
   los	
   inmigrantes	
   subsaharianos	
   podían	
   presentar	
   infección	
   crónica	
   por	
  

Schistosoma	
  spp.207.	
  En	
  otro	
  trabajo	
  de	
  nuestro	
  grupo	
  en	
  un	
  colectivo	
  de	
  inmigrantes	
  

procedentes	
   del	
   oeste	
   de	
   África,	
   utilizando	
  métodos	
   de	
   diagnóstico	
   parasitológico	
   y	
  

serológico,	
   detectamos	
   un	
   30%	
   de	
   positividad208.	
   Es	
   importante	
   resaltar	
   que	
   en	
   el	
  

continente	
   americano	
   sólo	
   se	
   han	
   descrito	
   infecciones	
   por	
   S.	
   mansoni,	
   en	
   África	
  

conviven	
   S.	
   mansoni,	
   S.	
   haematobium	
   y	
   S.	
   intercalatum	
   y	
   en	
   Asia	
   se	
   producen	
  

infecciones	
  por	
  S.	
  japonicum	
  y	
  S.	
  mekongi209.	
  

La	
  infección	
  por	
  S.	
  mansoni	
  suele	
  ser	
  paucisintomática	
  en	
  población	
  inmigrante,	
  

sólo	
   en	
   casos	
   excepcionales	
   produce	
   manifestaciones	
   clásicas	
   como	
   diarrea	
  

sanguinolenta,	
   hipertensión	
   portal	
   presinusoidal	
   con	
   hepatoesplenomegalia,	
  	
  

complicaciones	
  a	
  distancia	
  como	
  la	
  neuroesquistosomosis	
  o	
  hipertensión	
  pulmonar210-­‐

215.	
  

La	
   infección	
   por	
   S.	
   haematobium	
   también	
   es	
   asintomática	
   muchas	
   veces,	
  

aunque	
  quizás	
  de	
  forma	
  más	
  frecuente	
  que	
  la	
  infección	
  por	
  S.	
  mansoni	
  puede	
  producir	
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complicaciones,	
   como	
   la	
   microhematuria	
   aislada,	
   la	
   hematuria	
   franca	
   terminal	
   o	
   la	
  

hematoespermia.	
   Complicaciones	
   más	
   severas	
   como	
   la	
   cistitis	
   incrustada,	
   la	
   ectasia	
  

pielocalicial	
  o	
  el	
  tumor	
  de	
  vejiga	
  escamoso	
  son	
  excepcionales216.	
  

	
  

FILARIOSIS	
  

Las	
  filariosis	
  son	
  infecciones	
  muy	
  frecuentes	
  en	
  inmigrantes	
  subsaharianos.	
  Los	
  

estudios	
  realizados	
  en	
  España	
  de	
  cribado	
  en	
  población	
  subsahariana	
  demuestran	
  una	
  

prevalencia	
   del	
   30%69.	
   En	
   inmigrantes	
   procedentes	
   de	
   Latinoamérica	
   la	
   filariosis	
   es	
  

menos	
   frecuente	
   y	
   se	
   detecta	
   en	
   menos	
   del	
   1%	
   de	
   los	
   inmigrantes	
   atendidos	
   en	
  

consultas	
  especializadas217.	
  

	
  En	
   general	
   las	
   filariosis	
   en	
   inmigrantes	
   suelen	
   cursar	
   asintomáticas	
   aunque	
  

ocasionalmente	
   pueden	
   presentar	
   manifestaciones	
   clínicas	
   clásicas	
   como	
   la	
   filaria	
  

móvil	
  ocular	
  o	
  el	
  edema	
  de	
  Calabar	
  (en	
  el	
  caso	
  de	
  Loa	
  loa);	
   la	
  dermatitis	
  Sowda	
  o	
  los	
  

nódulos	
  subcutáneos	
  propios	
  de	
  la	
  oncocercosis.	
  	
  Tradicionalmente,	
  el	
  diagnóstico	
  de	
  

las	
  filariasis	
  linfáticas	
  se	
  realiza	
  mediante	
  la	
  detección	
  de	
  microfilarias	
  por	
  microscopía	
  

de	
  sangre	
  en	
  extensión	
  o	
  en	
  fresco,	
  tinción	
  Giemsa	
  por	
  extensión	
  simple	
  o	
  	
  métodos	
  de	
  

concentración/filtración	
   (el	
   test	
   de	
   Knott	
   es	
   el	
   más	
   usado)	
   para	
   aumentar	
   la	
  

sensibilidad.	
  Para	
  el	
   diagnóstico	
  de	
  oncocercosis	
   se	
   realizan	
  biopsias	
   superficiales	
  de	
  

piel	
  (“pellizco	
  cutáneo”).	
  La	
  principal	
  limitación	
  de	
  estos	
  métodos	
  la	
  encontramos	
  en	
  el	
  

caso	
   de	
   individuos	
   amicrofilarémicos	
   o	
   con	
   baja	
   parasitemia.	
   Por	
   ello	
   se	
   utilizan	
   las	
  

técnicas	
   serológicas,	
   que	
   aunque	
   son	
  más	
   sensibles	
   que	
   las	
   parasitológicas	
   clásicas,	
  

también	
   presentan	
   limitaciones.	
   Las	
   pruebas	
   de	
   detección	
   de	
   anticuerpos,	
   aunque	
  

muy	
  sensibles	
  presentan	
  el	
  problema	
  de	
  la	
  reactividad	
  cruzada.	
  La	
  más	
  desarrollada	
  es	
  

el	
   ELISA,	
   tanto	
   con	
   antígenos	
   homólogos,	
   como	
   heterólogos	
   (antígeno	
   de	
  Dirofilaria	
  

immitis	
   para	
   diagnóstico	
   de	
   filariosis	
   tropical	
   y	
   el	
   de	
   O.	
   gutturosa-­‐Og43C	
   para	
  

diagnóstico	
   de	
   oncocercosis	
   humana)218.	
   La	
   aplicación	
   de	
   antígenos	
   recombinantes	
  

(Ov20/OvS1	
  de	
  O.volvulus,	
   LI-­‐SXP-­‐1	
  de	
  Loa	
   loa)219,220,	
  aunque	
  con	
  menor	
  sensibilidad	
  

que	
   los	
   test	
   con	
   antígenos	
   nativos	
   purificados,	
   ofrece	
   muy	
   alta	
   especificidad	
   y	
   la	
  

ventaja	
  de	
  no	
  depender	
  del	
  ciclo	
  para	
  producir	
  proteínas187.	
  El	
  avance	
  de	
  las	
  técnicas	
  

de	
  biología	
  molecular	
  no	
  sólo	
  ha	
  proporcionado	
  nuevos	
  métodos	
  de	
  diagnóstico	
  para	
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las	
   filarias,	
   también	
   datos	
   de	
   gran	
   utilidad	
   sobre	
   la	
   epidemiología	
   y	
   clínica	
   de	
   las	
  

mismas.	
  	
  

	
  

CISTICERCOSIS	
  E	
  HIDATIDOSIS	
  

La	
   cisticercosis	
   ha	
   estado	
   considerada	
   una	
   enfermedad	
   endémica	
   en	
   España:	
  

hasta	
   los	
   años	
   90	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   casos	
   de	
   cisticercosis	
   eran	
   nativos	
   españoles.	
  

Posteriormente	
  son	
   los	
  casos	
   importados	
   los	
  que	
  constituyen	
   la	
  práctica	
  totalidad	
  de	
  

las	
   cisticercosis	
   diagnosticadas	
   en	
   España,	
   pasando	
   de	
   un	
   15%	
   del	
   total	
   de	
   casos221	
  

hasta	
  un	
  90-­‐100%	
  en	
  las	
  últimas	
  series	
  publicadas	
  en	
  nuestro	
  país222,223.	
  

La	
   manifestación	
   más	
   frecuente	
   de	
   la	
   cisticercosis	
   se	
   debe	
   a	
   la	
   afectación	
  

cerebral,	
  con	
  déficits	
  focales,	
  crisis	
  comiciales	
  y	
  otras	
  alteraciones224.	
  	
  

En	
  cuanto	
  a	
  la	
  hidatidosis	
  todavía	
  hoy	
  sigue	
  siendo	
  una	
  enfermedad	
  endémica	
  

en	
  muchas	
  regiones	
  de	
  España.	
  En	
  Castilla	
  y	
  León	
  se	
  han	
  descrito	
  seroprevalencias	
  de	
  

hasta	
  un	
  2%	
  y	
  una	
  incidencia	
  superior	
  a	
  10x100.000	
  habitantes/año189.	
  Además,	
  se	
  han	
  

observado	
  casos	
  en	
  edad	
  infantil,	
  por	
  lo	
  que	
  existe	
  claramente	
  un	
  mantenimiento	
  de	
  la	
  

infección	
  activa	
  de	
  este	
  parásito.	
  	
  

Aunque	
  el	
  número	
  documentado	
  de	
   casos	
   importados	
  es	
  escaso,	
   es	
  evidente	
  

que	
   la	
   inmigración	
   desde	
   países	
   con	
   mayor	
   endemicidad	
   puede	
   contribuir	
   a	
   una	
  

reemergencia	
   de	
   casos	
   de	
   hidatidosis.	
   Dos	
   ejemplos	
   recientes	
   son	
   Perú	
   con	
  

seroprevalencias	
  detectadas	
  cercanas	
  al	
  9%	
  y	
  con	
  prevalencias	
  por	
  ecografía	
  del	
  5,8%	
  

en	
   regiones	
   de	
   la	
   altiplanicie225	
   o	
   Marruecos	
   con	
   prevalencias	
   de	
   hasta	
   1,1%	
   por	
  

ecografía226.	
  

	
  	
  

1.5.	
  PROTOZOOSIS	
  IMPORTADAS	
  

	
   Los	
  protozoos	
  que	
   infectan	
  al	
  ser	
  humano	
  constituyen	
  un	
  grupo	
  muy	
  diverso.	
  

En	
  general,	
   son	
  organismos	
  unicelulares	
  que	
  viven	
  en	
  el	
  medio	
  externo.	
   Los	
  géneros	
  

Plasmodium	
   spp.,	
   Entamoeba	
   spp.,	
   Trypanosoma	
   spp.	
   y	
   Leishmania	
   spp.	
   son	
  

patógenos	
   importantes	
   con	
   distribución	
   mundial.	
   En	
   países	
   en	
   vías	
   de	
   desarrollo	
  

protozoos	
   como	
   Giardia	
   spp.,	
   Cryptosporidium	
   spp.,	
   microsporidios,	
   Isospora	
   belli,	
  

Entamoeba	
   histolytica	
   y	
   Cyclospora	
   cayetanensis	
   causan	
   frecuentes	
   episodios	
   de	
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diarrea	
  y/o	
  esteatorrea.	
  	
  

La	
  presencia	
  de	
  un	
  cuadro	
  sistémico	
  sin	
  foco	
  aparente,	
  a	
  menudo	
  acompañado	
  

de	
  anemia	
  debe	
  hacer	
  incluir	
  en	
  el	
  diagnóstico	
  diferencial	
  la	
  malaria,	
  la	
  babesiosis	
  y	
  la	
  

leishmaniosis	
  visceral.	
  	
  

En	
  presencia	
  de	
  adenopatías	
  periféricas,	
   la	
   causa	
  parasitaria	
  cosmopolita	
  más	
  

frecuente	
   es	
   la	
   toxoplasmosis;	
   si	
   sospechamos	
  una	
   enfermedad	
   importada	
  debemos	
  

buscar	
  una	
  leishmaniosis	
  o	
  una	
  tripanosomosis	
  africana.	
  

	
  

ENFERMEDAD	
  DE	
  CHAGAS.	
  	
  

	
   La	
   enfermedad	
   de	
   Chagas	
   o	
   tripanosomosis	
   americana	
   	
   descrita	
   por	
   Carlos	
  

Chagas	
  en	
  1909,	
  	
  es	
  una	
  enfermedad	
  crónica	
  y	
  sistémica	
  producida	
  por	
  Trypanosoma	
  

cruzi,	
   un	
   hemoparásito	
   de	
   la	
   familia	
   Trypanosomatidae227.	
   Es	
   una	
   de	
   las	
   13	
  

enfermedades	
  tropicales	
  olvidadas	
  de	
  la	
  OMS228.	
  

En	
  general	
   la	
  población	
  pediátrica	
   infectada	
  esta	
  asintomática,	
  salvo	
   los	
  niños	
  

que	
  sufren	
  la	
  etapa	
  aguda	
  (menos	
  del	
  5%).	
  El	
  Chagas	
  congénito	
  se	
  presenta	
  como	
  un	
  

cuadro	
   clínico	
   inespecífico	
   y	
   muy	
   variable,	
   desde	
   partos	
   a	
   término	
   y	
   asintomáticos	
  

hasta	
  prematuros,	
  con	
  gran	
  sintomatología	
  y	
  diferentes	
  grados	
  de	
  hipotonía	
  muscular,	
  

fiebre,	
  hepatoesplenomegalia	
  e	
  insuficiencia	
  respiratoria229.	
  

Históricamente	
   la	
   enfermedad	
   ocurría	
   en	
   áreas	
   rurales	
   de	
   Latinoamérica	
   en	
  

condiciones	
   de	
   pobreza,	
   que	
   facilitaban	
   el	
   contacto	
   con	
   los	
   vectores	
   transmisores	
  

triatómidos227.	
  En	
  estas	
  zonas	
  generalmente	
   la	
   infección	
  se	
  adquiere	
  en	
   la	
   infancia,	
  y	
  

se	
   incrementa	
   la	
   seroprevalencia	
   con	
   la	
   edad230.	
   En	
   la	
   actualidad	
   	
   hay	
   un	
   cambio	
  

epidemiológico	
  claro,	
  dada	
   las	
  rutas	
  migratorias	
  desde	
   las	
  zonas	
  rurales	
  a	
   la	
  ciudad	
  y	
  

desde	
  los	
  países	
  Latinoamericanos	
  a	
  América	
  del	
  norte	
  y	
  Europa231.	
  	
  

	
   La	
  principal	
  forma	
  de	
  transmisión	
  es	
  vectorial,	
  que	
  alcanza	
  en	
  zonas	
  endémicas	
  

hasta	
  el	
  80%	
  de	
  casos232.	
  Otras	
   formas	
  potenciales	
  de	
   transmisión	
  son	
   la	
   transfusión	
  

sanguínea,	
   con	
   un	
   riesgo	
   ente	
   el	
   10-­‐20%	
   por	
   unidad	
   de	
   sangre	
   transfundida227	
   y	
   la	
  

transmisión	
  vertical	
  con	
  un	
  riesgo	
  aproximado	
  de	
  un	
  5%.	
  Se	
  estima	
  que	
  el	
  26%	
  de	
  los	
  

nuevos	
   casos	
   son	
   por	
   transmisión	
   vertical229,233,234.	
   Otras	
   vías	
  menos	
   frecuentes	
   son	
  

por	
   la	
   ingestión	
   de	
   bebidas	
   o	
   comidas	
   contaminadas,	
   la	
   lactancia	
   materna,	
   la	
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manipulación	
   en	
   el	
   laboratorio	
   	
   y	
   el	
   trasplante	
   de	
   órganos	
   sólidos235-­‐238.	
   Además,	
   es	
  

sabido	
   la	
   capacidad	
   de	
   tripanosoma	
   de	
   reactivarse	
   en	
   hospedadores	
  

inmunodeprimidos	
   produciendo	
   manifestaciones	
   atípicas	
   tras	
   la	
   reactivación	
   del	
   T.	
  

cruzi	
  como	
  la	
  presencia	
  de	
  masas	
  cerebrales	
  o	
  cuadros	
  de	
  miocarditis	
  aguda236,239.	
  	
  

	
   A	
   pesar	
   de	
   que	
   en	
   los	
   últimos	
   años	
   la	
   prevalencia	
   ha	
   descendido	
   de	
  manera	
  

notable	
  debido	
  a	
   los	
  esfuerzos	
  de	
   los	
  programas	
  de	
  control	
  vectorial	
  y	
  de	
  cribado	
  en	
  

bancos	
  de	
  sangre,	
  la	
  enfermedad	
  de	
  Chagas	
  sigue	
  siendo	
  en	
  la	
  actualidad	
  un	
  problema	
  

de	
  salud	
  publica	
  en	
  áreas	
  endémicas227.	
  

	
   La	
  enfermedad	
  de	
  Chagas	
  afecta	
  a	
  12-­‐16	
  millones	
  de	
  personas	
  en	
  21	
  países	
  de	
  

Latinoamérica.	
  	
  Con	
  una	
  incidencia	
  anual	
  de	
  200.000	
  casos,	
  es	
  responsable	
  de	
  entre	
  20	
  

y	
  30.000	
  muertes	
  por	
  año,	
  principalmente	
  por	
  miocardiopatía.	
  A	
  pesar	
  de	
  la	
  dificultad	
  

de	
  un	
  cálculo	
  aproximado,	
  la	
  Organización	
  Panamericana	
  de	
  Salud	
  actualizó	
  los	
  datos	
  

por	
  países	
  en	
  2005240	
  (tabla	
  4).	
  	
  

	
   Los	
   países	
   con	
  mayores	
   prevalencias	
   en	
   los	
   estudios	
   serológicos	
   de	
   donantes	
  

sanos	
  han	
  sido	
  Bolivia	
  (8,2%),	
  Argentina	
  (4,4%)	
  y	
  Paraguay	
  (4,4%)	
  y	
  valores	
  alarmantes	
  

de	
  infección	
  materna	
  y	
  congénita	
  en	
  algunas	
  poblaciones	
  (sobre	
  todo	
  bolivianos	
  de	
  las	
  

provincias	
  de	
  Cochabamba	
  y	
  Santa	
  Cruz).	
  	
   	
  

	
   En	
   los	
   últimos	
   años	
   los	
   fenómenos	
   migratorios	
   han	
   producido	
   en	
   Estados	
  

Unidos	
   y	
   en	
   Europa	
   un	
   incremento	
   de	
   casos	
   importados	
   y	
   de	
   casos	
   autóctonos	
   por	
  	
  

transmisión	
  sanguínea,	
  vertical,	
  congénita	
  y	
  trasplantes	
  de	
  órganos241,242.	
  

En	
  España,	
  de	
  los	
  2	
  millones	
  de	
  latinoamericanos,	
  se	
  calcula	
  que	
  60.000	
  están	
  

infectados	
   aproximadamente241.	
   Estudios	
   españoles	
   muestran	
   prevalencias	
   variables	
  

que	
  van	
  del	
  17-­‐27%	
  en	
  embarazas	
   latinoamericanas243	
  hasta	
  el	
  41%	
  en	
  población	
  de	
  

zona	
   endémica232,244.	
   Así,	
   en	
   un	
   trabajo	
   reciente	
   se	
   describe	
   una	
   seroprevalencia	
   de	
  

7,3	
  por	
  1000	
  muestras	
  analizadas	
  de	
  población	
  procedencia245	
  .	
  

La	
  tasa	
  de	
  transmisión	
  vertical	
  encontrada	
  en	
  diferentes	
  estudios	
  en	
  España	
  va	
  

del	
  2,6%	
  246	
  al	
  3,7%247.	
  Se	
  ha	
  descrito	
  ya	
  un	
  caso	
  fatal	
  de	
  transmisión	
  vertical248	
  y	
  un	
  

caso	
  de	
  infección	
  postransfusional249.	
  	
  

No	
  disponemos	
  de	
  información	
  sobre	
  la	
  enfermedad	
  de	
  Chagas	
  infantil	
  importada	
  

en	
  España.	
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Tabla	
  4.	
  Estimación	
  cuantitativa	
  de	
  la	
  enfermedad	
  de	
  Chagas	
  en	
  Latinoamérica	
  en	
  2005240.	
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PALUDISMO	
  

El	
   paludismo	
   es	
   la	
   infección	
   por	
   protozoos	
   del	
   género	
   Plasmodium	
   spp.	
   (P.	
  

falciparum,	
  P.	
  vivax,	
  P.	
  malariae,	
  P.	
  ovale	
  y	
  P.	
  knowlesi)250,251.	
  Es	
  una	
  de	
  las	
  parasitosis	
  

más	
   importantes	
   del	
   mundo,	
   con	
   unos	
   300	
   a	
   500	
   millones	
   de	
   casos	
   al	
   año.	
   Está	
  

ampliamente	
  distribuida	
  en	
  países	
  de	
  África,	
  Latinoamérica,	
  Asia	
  y	
  Oriente	
  Medio.	
  La	
  

mortalidad	
   global	
   se	
   encuentra	
   entre	
  un	
  0,6	
   y	
   un	
  3,8%	
   y	
   se	
   incrementa	
   en	
   la	
  mujer	
  

embarazada,	
  en	
  el	
  anciano	
  y	
  en	
  el	
  niño252.	
  

El	
   paludismo	
   importado	
   es	
   la	
   forma	
  más	
   significativa	
   en	
   España	
   y	
   constituye	
  

una	
  de	
  las	
  parasitosis	
  más	
  frecuente	
  en	
  inmigrantes	
  y	
  viajeros	
  provenientes	
  de	
  zonas	
  

endémicas253	
   con	
  un	
   incremento	
  del	
   número	
  de	
   casos	
   en	
   los	
   últimos	
   años254.	
   En	
   un	
  

estudio	
  reciente	
  de	
  paludismo	
  importado,	
  Ramírez-­‐Olivenza	
  et	
  al	
  destacan	
  que	
  casi	
  un	
  

30%	
   de	
   los	
   pacientes	
   están	
   asintomáticos254.	
   Las	
   manifestaciones	
   clínicas	
   en	
   niños	
  

presentan	
  ciertas	
  particularidades	
  respecto	
  a	
   los	
  adultos.	
  Así,	
   son	
  más	
   frecuentes	
   las	
  

convulsiones,	
  el	
  coma,	
  la	
  hipoglucemia,	
  la	
  acidosis	
  metabólica,	
  y	
  la	
  anemia	
  severa.	
  	
  

	
  

LEISHMANIOSIS	
  

La	
   leishmaniosis	
   es	
   una	
   enfermedad	
   ocasionada	
   por	
   protozoos	
   del	
   género	
  

Leishmania	
  spp.	
  Existen	
  formas	
  cutáneas,	
  mucocutáneas	
  y	
  viscerales.	
  	
  

Se	
  estima	
  que	
  alrededor	
  de	
  350	
  millones	
  de	
  personas	
  están	
  en	
   riesgo	
  para	
  el	
  

desarrollo	
  de	
  leishmaniosis,	
  con	
  una	
  prevalencia	
  de	
  12	
  millones	
  y	
  una	
  incidencia	
  anual	
  

de	
  2	
  millones	
  de	
  personas255.	
  La	
  mortalidad	
  se	
  cifra	
  entre	
  50.000	
  y	
  70.000	
  casos	
  al	
  año.	
  

El	
  número	
  de	
  casos	
  de	
   leishmaniosis	
  cutánea	
  y	
  visceral	
  ha	
  aumentado	
  en	
   los	
  últimos	
  

años.	
  La	
  	
  forma	
  cutánea	
  es	
  endémica	
  en	
  más	
  de	
  70	
  países,	
  mientras	
  que	
  la	
  mayor	
  parte	
  

de	
   los	
   casos	
   de	
   leishmaniosis	
   visceral	
   aparecen	
   en	
   seis	
   países:	
   India,	
   Bangladesh,	
  

Nepal,	
   Sudán,	
   Etiopía	
   y	
   Brasil.	
   Dada	
   su	
   naturaleza,	
   las	
   leishmaniosis	
   importadas	
   son	
  

infrecuentes	
  y	
  constituyen	
  un	
  grupo	
  heterogéneo	
  de	
  enfermedades	
  que	
  necesita	
  una	
  

alta	
  sospecha	
  clínica	
  para	
  su	
  diagnóstico256-­‐258.	
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1.6.	
  EOSINOFILIA	
  IMPORTADA	
  

Se	
   considera	
   que	
   existe	
   eosinofilia	
   cuando	
   el	
   número	
   total	
   de	
   eosinófilos	
  

circulantes	
  en	
  sangre	
  periférica	
  es	
  significativamente	
  superior	
  al	
  de	
  la	
  población	
  sana	
  

en	
  un	
  área	
  geográfica.	
  Los	
  valores	
  descritos	
  por	
  diferentes	
  autores	
  son	
  muy	
  variables,	
  

y	
  oscilan	
  entre	
  350	
  y	
  700/μl.	
  De	
  cualquier	
  forma,	
  la	
  mayor	
  parte	
  de	
  autores	
  considera	
  

el	
  punto	
  de	
  corte	
  para	
  que	
  exista	
  una	
  eosinofilia	
  cuando	
  el	
  número	
  de	
  eosinófilos	
  es	
  

igual	
  o	
  superior	
  a	
  450/μl259.	
  

Entre	
   los	
   factores	
   fisiológicos	
   que	
   influyen	
   en	
   el	
   número	
   de	
   eosinófilos	
  

circulantes	
  se	
  encuentran	
  la	
  hora	
  del	
  día,	
  la	
  edad,	
  el	
  sexo	
  y	
  el	
  embarazo260.	
  

Mas	
   allá	
   del	
   potencial	
   efecto	
   patogénico	
   que	
   conlleva	
   la	
   eosinofilia	
   (fibrosis	
  

endomiocárdica,	
  pulmón	
  tropical,	
  etc.)	
  su	
  interés	
  radica	
  en	
  el	
  valor	
  como	
  marcador	
  de	
  

enfermedad.	
  Por	
  ello,	
   ante	
   la	
  detección	
  de	
  una	
  eosinofilia	
  el	
   clínico	
  debe,	
  en	
  primer	
  

lugar,	
  valorar	
  la	
  posibilidad	
  de	
  que	
  el	
  paciente	
  presente	
  algún	
  tipo	
  de	
  trastorno.	
  	
  

En	
   el	
   abordaje	
   inicial	
   de	
   una	
   eosinofilia	
   se	
   debe	
   establecer	
   el	
   contexto	
  

epidemiológico	
  del	
  paciente:	
  eosinofilia	
  autóctona	
  o	
  eosinofilia	
  importada260-­‐262.	
  

La	
   eosinofilia	
   autóctona	
   suele	
   estar	
   causada	
   por	
   fármacos,	
   enfermedades	
  

inmunoalérgicas	
  (locales	
  o	
  sistémicas),	
  endocrinológicas	
  o	
  tumorales263-­‐266.	
  La	
  infección	
  

por	
  VIH	
  puede	
   ser	
   también	
  una	
  causa	
  de	
  eosinofilia267;	
   en	
  este	
   caso,	
   la	
  aparición	
  de	
  

eosinofilia	
   suele	
   estar	
   vinculada	
   a	
   los	
   fármacos	
   antirretrovirales,	
   aunque	
   también	
   el	
  

propio	
  virus	
  es	
  capaz	
  de	
  inducir	
  una	
  modulación	
  de	
  la	
  respuesta	
  inmune	
  con	
  eosinofilia	
  

secundaria.	
  

Por	
  el	
  contrario,	
   la	
  eosinofilia	
   importada	
  suele	
  deberse	
  a	
  causas	
   infecciosas	
  y	
  

más	
   específicamente	
   a	
   helmintosis,	
   si	
   bien	
   es	
   cierto	
   que	
   de	
   forma	
   excepcional	
   esta	
  

alteración	
  analítica	
  puede	
  aparecer	
  en	
  algunas	
  infecciones	
  bacterianas,	
  enfermedades	
  

víricas,	
   micosis	
   o	
   algunas	
   protozoosis	
   concretas	
   como	
   Isospora	
   belli,	
   Dientamoeba	
  

fragilis,	
  Sarcocystis	
  spp.	
  y	
  Blastocystis	
  hominis	
  (en	
  general	
  de	
  baja	
  intensidad)268-­‐272.	
  

No	
   obstante,	
   las	
   helmintosis	
   no	
   son	
   exclusivas	
   de	
   las	
   eosinofilias	
   de	
   carácter	
  

importado	
   dado	
   que,	
   ocasionalmente,	
   Toxocara	
   spp.,	
   Ascaris	
   spp.,	
   Trichinella	
   spp.,	
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Anisakis	
  spp.,	
  Strongyloides	
  spp.,	
  Fasciola	
  	
  spp.	
  o	
  Echinococcus	
  granulosus	
  pueden	
  ser	
  

la	
  causa	
  de	
  eosinofilias	
  de	
  carácter	
  autóctono.	
  

La	
  eosinofilia	
  es	
  un	
  hallazgo	
  frecuente	
  en	
  multitud	
  de	
   infecciones	
  helmínticas.	
  

Así,	
  en	
  el	
  colectivo	
  de	
  inmigrantes	
  con	
  esquistosomosis	
  puede	
  detectarse	
  entre	
  un	
  44-­‐

81%	
   de	
   los	
   pacientes,	
   en	
   filariosis	
   entre	
   un	
   60-­‐76	
   %	
   de	
   los	
   pacientes,	
   	
   en	
  

geohelmintosis	
  en	
  un	
  55-­‐62%	
  de	
  los	
  pacientes	
  o	
  hasta	
  en	
  un	
  88%	
  de	
  las	
  infecciones	
  por	
  

estrongiloidosis69,116,198,273-­‐275.	
  

El	
  diagnóstico	
  de	
  eosinofilia	
  importada	
  resulta	
  aparentemente	
  sencillo,	
  aunque	
  

en	
  la	
  práctica	
  debemos	
  realizar	
  algunas	
  matizaciones:	
  

i)	
  No	
   todos	
   los	
   helmintos	
   inducen	
  eosinofilia	
   del	
  mismo	
  grado.	
   En	
   general,	
   la	
  

eosinofilia	
   es	
  menos	
   frecuente	
   en	
   las	
   helmintosis	
   intestinales	
   que	
   en	
   las	
   tisulares	
   o	
  

hemáticas	
   y,	
   dentro	
   de	
   las	
   últimas,	
   menos	
   frecuente	
   en	
   las	
   cestodosis	
   larvarias	
  

(hidatidosis	
  o	
  cisticercosis).	
  Así,	
  se	
  distinguen	
  varios	
  patrones	
  de	
  afectación,	
  como	
  a)	
  la	
  

ausencia	
   de	
   eosinofilia	
   (p.	
   ej.,	
   hidatidosis	
   no	
   complicada);	
   b)	
   formas	
   fluctuantes	
  

(asociadas	
   a	
   los	
   movimientos	
   del	
   parásito	
   en	
   los	
   tejidos,	
   lo	
   que	
   tiene	
   lugar	
   en	
   la	
  

infección	
  por	
  Loa	
  loa,	
  Dracunculus	
  medinensis	
  o	
  Gnathostoma	
  spinigerum);	
  c)	
  elevada	
  

durante	
  toda	
  la	
  infección	
  (p.	
  ej.,	
  Toxocara	
  canis	
  o	
  Trichinella	
  spiralis);	
  d)	
  limitada	
  a	
  un	
  

estadio	
   parasitario	
   (p.	
   ej.,	
   fase	
   larvaria	
   de	
   Ascaris	
   lumbricoides);	
   e)	
   de	
   intensidad	
  

variable	
   atendiendo	
   a	
   las	
   diferentes	
   fases	
   de	
   la	
   parasitosis	
   (p.	
   ej.,	
   esquistosomosis,	
  

estrongiloidosis	
  o	
  uncinariosis),	
  y	
  f)	
  presente	
  tras	
  un	
  proceso	
  intercurrente	
  o	
  durante	
  

el	
  tratamiento	
  de	
  la	
  parasitosis	
  (p.	
  ej.,	
  rotura	
  de	
  un	
  quiste	
  hidatídico	
  o	
  tratamiento	
  de	
  

una	
  filariosis).	
  	
  

ii)	
  El	
  estudio	
  coproparasitario,	
  prueba	
  básica	
  en	
  el	
  diagnóstico	
  de	
  las	
  parasitosis	
  

intestinales,	
   posee	
   una	
   baja	
   sensibilidad	
   en	
   el	
   diagnóstico	
   de	
   eosinofilia.	
   Así,	
   en	
   el	
  

diagnóstico	
   de	
   estrongiloidosis,	
   incluso	
   empleando	
   técnicas	
   coprológicas	
   dirigidas,	
   la	
  

sensibilidad	
  es	
  inferior	
  al	
  50%.	
  	
  

iii)	
  Un	
  mismo	
  paciente	
  puede	
  presentar	
  simultáneamente	
  varias	
  parasitosis	
  y	
  su	
  

participación	
  en	
  la	
  aparición	
  de	
  eosinofilia	
  es	
  diferente.	
  De	
  este	
  modo,	
  la	
  detección	
  en	
  

heces	
  de	
  Trichuris	
  trichiura	
  (que	
  por	
  sí	
  mismo	
  ocasiona	
  exclusivamente	
  una	
  eosinofilia	
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leve)	
  asociada	
  a	
  valores	
  elevados	
  de	
  eosinófilos	
  obliga	
  a	
  la	
  búsqueda	
  de	
  otros	
  agentes	
  

causales.	
  

iv)	
   Es	
   muy	
   importante	
   considerar	
   el	
   origen	
   geográfico	
   del	
   paciente,	
   ya	
   que	
  

determinadas	
  parasitosis	
  poseen	
  una	
  distribución	
  localizada198.	
  En	
  este	
  sentido	
  es	
  útil	
  

clasificar	
   a	
   las	
   helmintosis	
   en	
   tres	
   grupos:	
   a)	
   aquellas	
   que	
   tienen	
   una	
   distribución	
  

cosmopolita,	
   por	
   ejemplo,	
   geohelmintosis,	
   incluyendo	
   la	
   infección	
   por	
   Strongyloides	
  

stercoralis	
   o	
   la	
   fasciolosis,	
  b)	
   las	
   de	
   distribución	
  más	
   limitada	
   como	
   la	
   infección	
   por	
  

Schistosoma	
  mansoni	
  u	
  Onchocerca	
  volvulus,	
  que	
  sólo	
  deben	
  ser	
   sospechadas	
  en	
   los	
  

procedentes	
  de	
  África	
  subsahariana	
  o	
  países	
  concretos	
  de	
  Latinoamérica	
  y	
  c)	
  las	
  que	
  se	
  

ciñen	
  a	
  áreas	
   concretas	
   como	
   la	
   infección	
  por	
  Loa	
   loa	
  a	
  países	
  del	
  oeste	
  de	
  África	
  o	
  

varias	
  trematodosis	
  en	
  el	
  sur	
  y	
  sudeste	
  asiático.	
  	
  

v)	
  El	
  intervalo	
  entre	
  la	
  llegada	
  y	
  el	
  momento	
  de	
  estudio,	
  ya	
  que	
  las	
  helmintosis	
  

intestinales,	
   con	
   excepción	
   de	
   la	
   estrongiloidosis,	
   tienden	
   a	
   autolimitarse	
   pasados	
   6	
  

meses	
   desde	
   la	
   llegada,	
   mientras	
   las	
   helmintosis	
   titulares	
   pueden	
   persistir	
   durante	
  

años.	
  

vi)	
   La	
   presencia	
   de	
   datos	
   clínicos	
   o	
   biológicos	
   de	
   afectación	
   de	
   órganos	
   y	
  

sistemas	
  específicos.	
  	
  

	
  

PREVALENCIA	
  DE	
  EOSINOFILIA	
  IMPORTADA	
  

La	
  detección	
  de	
  eosinofilia	
  es	
  frecuente	
  en	
  consultas	
  que	
  atienden	
  a	
  viajeros	
  e	
  

inmigrante.	
  Así,	
  un	
  estudio	
  reciente	
  detectó	
  eosinofilia	
  en	
  un	
  8%	
  de	
  viajeros	
  atendidos	
  

en	
   una	
   consulta	
   especializada261.	
   En	
   estudios	
   realizados	
   en	
   población	
   inmigrante	
   las	
  

prevalencias	
   oscilan	
   entre	
   el	
   10-­‐50%	
   (figura	
   10).	
   Estas	
   diferencias	
   se	
   deben	
   tanto	
   al	
  

valor	
  de	
  corte	
  utilizado	
  (número	
  de	
  eosinófilos/μL)	
  como	
  a	
  la	
  distinta	
  procedencia	
  del	
  

colectivo	
   de	
   inmigrantes.	
   Así,	
   en	
   el	
   trabajo	
   de	
   Lopez-­‐Velez	
   et	
   al	
   un	
   11%	
   de	
   los	
  

inmigrantes	
   procedentes	
   de	
   Latinoamérica	
   presentan	
   eosinofilia69.	
   Las	
   cifras	
   de	
  

prevalencia	
  en	
  inmigrantes	
  subsaharianos	
  están	
  en	
  la	
  mayoría	
  de	
  estudios	
  por	
  encima	
  

del	
  20%.	
  En	
  algunos	
  trabajos	
  centrados	
  en	
  refugiados	
  del	
  sudeste	
  asiático	
  hasta	
  el	
  50%	
  

presentan	
   eosinofilia273.	
   Es	
   evidente	
   que	
   la	
   mayor	
   o	
   menor	
   prevalencia	
   encontrada	
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refleja	
   la	
   mayor	
   probabilidad	
   de	
   detección	
   de	
   helmintosis	
   en	
   esta	
   población	
   de	
  

estudio.	
  

	
  

	
  	
  Figura	
  10.	
  Prevalencia	
  de	
  eosinofilia	
  importada69,198,273-­‐275	
  

	
  

CAUSAS	
  DE	
  EOSINOFILIA	
  IMPORTADA	
  

En	
   los	
   trabajos	
   realizados	
  que	
  analizan	
   las	
   causas	
  de	
  eosinofilia	
   importada	
  en	
  

viajeros	
  e	
  inmigrantes	
  se	
  aportan	
  datos	
  concretos	
  sobre	
  la	
  etiología	
  más	
  frecuente.	
  	
  En	
  

general	
   las	
   causas	
   de	
   eosinofilia	
   importada	
   varían	
   en	
   función	
   del	
   tipo	
   de	
   paciente	
  

(viajero	
  frente	
  a	
  inmigrante/expatriado)	
  y	
  la	
  procedencia	
  geográfica.	
  

Así,	
   en	
   los	
   pacientes	
   procedentes	
   del	
   continente	
   africano	
   las	
   causas	
   más	
  

frecuentes	
   son	
   las	
   filariosis,	
   geohelmintosis	
   (uncinarias),	
   estrongiloidosis	
   y	
  

esquistosomosis.	
  No	
  obstante,	
  hay	
  que	
  precisar	
  que	
  en	
  los	
  viajeros	
  no	
  expatriados	
  es	
  

inusual	
  la	
  existencia	
  de	
  infección	
  por	
  filarias276,277	
  

En	
   los	
   pacientes	
   procedentes	
   del	
   continente	
   americano	
   las	
   uncinariosis	
   y	
   la	
  

estrongiloidosis	
   constituyen	
   casi	
   el	
   100%	
   de	
   los	
   casos,	
   siendo	
   extremadamente	
  

infrecuente	
  la	
  existencia	
  de	
  otras	
  infecciones	
  helmínticas278.	
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En	
   los	
  pacientes	
  procedentes	
  del	
   sudeste	
  asiático	
  parece	
  que	
   la	
   infección	
  por	
  

uncinarias	
  y	
  la	
  estrongiloidosis	
  son	
  las	
  más	
  frecuentes,	
  siendo	
  raras	
  las	
  parasitosis	
  por	
  

filarias,	
  Opisthorchis	
  spp.	
  y	
  Fasciola	
  spp.	
  En	
  la	
  figura	
  11	
  se	
  muestra	
  la	
  búsqueda	
  según	
  

la	
  procedencia.	
  	
  

	
  

	
  

	
  
Figura	
  11.	
  Búsqueda	
  según	
  el	
  área	
  de	
  procedencia.	
  Modificado	
  de	
  Pérez-­‐Arellano.	
  

	
  

No	
   obstante,	
   es	
   posible	
   que	
   existan	
   diferencias	
   notables	
   no	
   sólo	
   por	
   área	
  

geográfica	
  sino	
  también	
  país	
  a	
  país.	
  Así,	
  en	
  un	
  trabajo	
  realizado	
  por	
  nuestro	
  grupo	
  se	
  

detectaron	
   diferencias	
   entre	
   las	
   causas	
   de	
   eosinofilia	
   en	
   función	
   del	
   país	
   de	
  

procedencia.	
   Los	
   inmigrantes	
   procedentes	
   de	
   Mali	
   tenían	
   una	
   mayor	
   frecuencia	
   de	
  

esquistosomosis,	
  los	
  de	
  Camerún	
  una	
  mayor	
  incidencia	
  de	
  filariosis	
  y	
  los	
  de	
  Nigeria	
  una	
  

mayor	
  frecuencia	
  de	
  uncinariosis69,198.	
  

EOSINOFILIA	
  COMO	
  MARCADOR	
  DE	
  RIESGO	
  DE	
  INFECCIÓN	
  HELMÍNTICA	
  

Teniendo	
   en	
   cuenta	
   que	
   muchas	
   helmintosis	
   importadas	
   pueden	
   pasar	
  

paucisintomáticas	
  durante	
  años	
  y	
  que	
  algunas	
  de	
  estas	
   infecciones	
  pueden	
  ser	
  causa	
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de	
   importante	
   morbilidad	
   a	
   largo	
   plazo,	
   se	
   ha	
   postulado	
   la	
   posibilidad	
   de	
   realizar	
  

cribado	
   de	
   helmintosis	
   en	
   inmigrantes	
   y	
   viajeros	
   utilizando	
   como	
   marcador	
   de	
  

enfermedad	
  la	
  eosinofilia.	
  	
  

Los	
   valores	
   predictivos	
   de	
   la	
   detección	
   de	
   eosinofilia	
   en	
   el	
   colectivo	
   de	
  

inmigrantes	
   y	
   refugiados	
   se	
  muestra	
   en	
   la	
   tabla	
   5.	
   Además	
   de	
   los	
   valores	
   de	
   corte	
  

utilizados	
  y	
  la	
  probabilidad	
  pre-­‐prueba	
  de	
  helmintosis	
  en	
  estos	
  grupos	
  estudiados	
  uno	
  

de	
   los	
   factores	
   claves	
   de	
   los	
   que	
   dependen	
   los	
   VPP	
   es	
   la	
   cantidad	
   de	
   pruebas	
  	
  

realizadas	
   para	
   	
   llegar	
   a	
   este	
   diagnóstico.	
   Así,	
   en	
   un	
   estudio	
   previo	
   realizado	
   por	
  

nuestro	
   grupo,	
   se	
   observó	
   que	
   cuando	
   a	
   los	
  métodos	
   de	
   diagnóstico	
   parasitológico	
  

clásicos	
   se	
   añadían	
   métodos	
   serológicos,	
   se	
   incrementó	
   el	
   número	
   de	
   diagnósticos	
  

finales	
  desde	
  un	
  37	
  a	
  un	
  75%198.	
  	
  	
  	
  

Un	
   aspecto	
   que	
   debemos	
   reseñar	
   es	
   que,	
   en	
   una	
   consulta	
   especializada,	
   la	
  

realización	
   de	
   un	
   protocolo	
   diagnóstico	
   debe	
   ser	
   sistemática,	
   ya	
   que	
   en	
  muy	
   pocos	
  

casos	
  de	
  eosinofilia	
  existen	
  manifestaciones	
  clínicas	
  que	
  orienten	
  a	
  la	
  causa.	
  

	
  

Tabla	
  5.	
  Valor	
  de	
  la	
  eosinofilia	
  como	
  marcador	
  de	
  infección	
  helmíntica.	
  

Estudios	
   Eosinofilia	
   VPN	
   VPP	
  

Nutman273	
   >500/	
  μL	
   95%	
   ND	
  

Libman274	
   ≥450/	
  μL	
   84%	
   14%	
  

Schulte279	
   >8%	
   98%	
   14%	
  

Seybolt275	
   ≥450/	
  μL	
   ND	
   29%	
  

Pardo198	
   ≥450/	
  μL	
   ND	
   75%	
  

Carranza280	
   >5%	
  y	
  <450/	
  μL	
   98%	
   28%	
  

Meltzer261	
   >500/	
  μL	
   ND	
   34%	
  

	
  

	
  



 
 

  
  

 

 

84	
  Introducción	
  

PRUEBAS	
  DIAGNÓSTICAS	
  A	
  REALIZAR	
  EN	
  LA	
  EOSINOFILIA	
  IMPORTADA	
  

El	
   algoritmo	
   diagnóstico	
   en	
   un	
   inmigrante	
   con	
   eosinofilia	
   absoluta	
   puede	
  

estructurarse	
  en	
  tres	
  fases.	
  Inicialmente	
  se	
  realizará	
  una	
  evaluación	
  clínica	
  y	
  exámenes	
  

complementarios	
   básicos,	
   y	
   se	
   incluirán	
   varias	
   pruebas	
   para	
   el	
   estudio	
   de	
   las	
  

principales	
   parasitosis	
   responsables	
   de	
   este	
   síndrome	
   (directas	
   e	
   indirectas)260.	
   La	
  

justificación	
  para	
  el	
  empleo	
  de	
  estas	
  pruebas	
  en	
  el	
  momento	
   inicial	
  es	
  doble:	
  por	
  un	
  

lado	
  la	
  mayor	
  parte	
  de	
  las	
  helmintosis	
  importadas	
  cursan	
  de	
  forma	
  asintomática	
  y	
  por	
  

otro	
   hasta	
   una	
   cuarta	
   parte	
   de	
   los	
   de	
   inmigrantes	
   con	
   eosinofilia	
   intensa	
   presentan	
  

coparasitaciones.	
  	
  

En	
  segundo	
  lugar	
  se	
  realizarán	
  estudios	
  específicos	
  basados	
  en	
  tres	
  datos:	
  	
  

i)	
   La	
   detección	
   de	
   afectación	
   de	
   órganos	
   específicos:	
   por	
   ejemplo,	
   en	
   áreas	
  

específicas	
  la	
  presencia	
  de	
  prurito	
  indica	
  la	
  necesidad	
  de	
  realizar	
  pellizcos	
  cutáneos.	
  	
  

ii)	
   La	
   existencia	
   de	
   determinadas	
   exposiciones,	
   como	
   el	
   antecedente	
   de	
  

consumo	
   de	
   pescado	
   crudo	
   o	
   marinado,	
   especialmente	
   en	
   presencia	
   de	
   lesiones	
  

cutáneas,	
  sugerirá	
  la	
  determinación	
  de	
  anticuerpos	
  frente	
  a	
  Gnathostoma	
  spinigerum	
  

o	
   el	
   antecedente	
   de	
   ingesta	
   de	
   crustáceos	
   de	
   río,	
   la	
   determinación	
   de	
   anticuerpos	
  

frente	
  a	
  Paragonimus	
  westermani.	
  

iii)	
   El	
   estudio	
   serológico/antigénico	
   de	
   helmintos	
   de	
   distribución	
   cosmopolita	
  	
  

como	
   la	
   serología	
   frente	
   a	
  Fasciola	
   spp.	
   y	
  Trichinella	
   spp.	
  o	
   la	
   inmunocromatografía	
  

para	
  la	
  detección	
  de	
  antigenemia	
  para	
  W.	
  bancrofti260-­‐262,268.	
  	
  

Finalmente,	
  en	
  ausencia	
  de	
  positividad	
  en	
  las	
  pruebas	
  diagnósticas	
  es	
  razonable	
  

realizar	
   un	
   tratamiento	
   empírico	
   que	
   incluya	
   las	
   posibilidades	
   etiológicas	
   más	
  

frecuentes261.	
  

	
  

TRATAMIENTO	
  EMPÍRICO	
  DE	
  LA	
  EOSINOFILIA	
  TROPICAL	
  

Se	
  ha	
  postulado	
  la	
  utilidad	
  de	
  realizar	
  un	
  tratamiento	
  empírico	
  de	
  la	
  eosinofilia	
  

tropical	
  basándose	
  en	
  los	
  siguientes	
  hechos:	
  	
  

i)	
  El	
  diagnóstico	
  de	
   la	
  eosinofilia	
   tropical	
   como	
  hemos	
   indicado	
  es	
  complejo	
  y	
  

las	
  pruebas	
  diagnósticas	
  consumen	
  importantes	
  recursos	
  y	
  tiempo.	
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  ii)	
   Muchos	
   inmigrantes	
   están	
   en	
   situación	
   irregular,	
   con	
   un	
   domicilio	
  

provisional,	
   por	
   lo	
   que	
   es	
   frecuente	
   que	
   no	
   acudan	
   a	
   recoger	
   los	
   resultados	
   de	
   los	
  

estudios	
   realizados.	
   Así,	
   un	
   diagnóstico	
   específico	
   puede	
   no	
   verse	
   reflejado	
   en	
   un	
  

tratamiento	
   dirigido,	
   con	
   las	
   consecuencias	
   que	
   derivan	
   de	
   una	
   ausencia	
   de	
  

tratamiento	
  en	
  términos	
  de	
  morbimortalidad.	
  

	
  iii)	
  Los	
  fármacos	
  antiparasitarios	
  son	
  baratos	
  y	
  con	
  escasos	
  efectos	
  secundarios	
  

y	
  sus	
  posologías	
  en	
  general	
  son	
  sencillas;	
  además	
  algunos	
  presentan	
  eficacia	
  para	
  una	
  

amplia	
  variedad	
  de	
  parásitos.	
  

A	
  pesar	
  de	
  esto,	
  pocos	
  estudios	
  se	
  han	
  dirigido	
  hacia	
  la	
  validación	
  de	
  este	
  tipo	
  

de	
   estrategias.	
   Un	
   trabajo	
   realizado	
   en	
   viajeros	
   que	
   regresaban	
   (incluidos	
   sujetos	
  

expatriados)	
   con	
   eosinofilia	
   en	
   ausencia	
   de	
   síntomas	
   o	
   signos	
   clínicos	
   de	
   infección	
  

concreta	
   fueron	
   tratados	
   con	
   albendazol	
   durante	
   5-­‐7	
   días.	
   En	
   25	
   de	
   28	
   (85%)	
   casos	
  

reevaluados	
   a	
   los	
   2	
   meses	
   se	
   demostró	
   una	
   reducción	
   significativa	
   del	
   número	
   de	
  

eosinófilos	
  a	
  <400/μL,	
  demostrando	
  la	
  alta	
  eficacia	
  de	
  esta	
  sencilla	
  estrategia261.	
  Estos	
  

mismos	
  autores	
  abogan	
  también	
  por	
  la	
  administración	
  de	
  ivermectina	
  para	
  pacientes	
  

que	
   no	
   respondan	
   al	
   tratamiento	
   con	
   albendazol,	
   para	
   cubrir	
   la	
   estrongiloidosis,	
  

aunque	
  en	
  el	
  trabajo	
  no	
  se	
  aportan	
  datos	
  de	
  eficacia.	
  

Finalmente,	
   implementar	
   esta	
   estrategia	
   con	
   prazicuantel	
   en	
   pacientes	
   que	
  

procedan	
   de	
   zona	
   endémica	
   de	
   esquistosomosis	
   podría	
   ser	
   una	
   medida	
   altamente	
  

eficiente.	
  	
  

1.7.	
  IgE	
  Y	
  HELMINTOSIS	
  

AUMENTO	
  DE	
  LA	
  IgE	
  Y	
  SU	
  RELACIÓN	
  CON	
  LAS	
  HELMINTOSIS.	
  

La	
   inmunoglobulina	
   E	
   es	
   una	
   de	
   las	
   cinco	
   	
   inmunoglobulinas	
   humanas	
   (IgG,	
  

IgM,	
  IgA,	
  IgD,	
  e	
  IgE)281.	
  Se	
  produce	
  en	
  los	
  tejidos	
  linfoides	
  (amígdalas	
  y	
  adenoides),	
  en	
  

la	
  mucosa	
  bronquial	
  y	
  nasal	
  y	
  en	
  algunos	
  tejidos	
  periféricos282,283.	
  	
  

Los	
  niveles	
  de	
   IgE	
   son	
   los	
  más	
  bajos	
  de	
   todas	
   las	
   inmunoglobulinas284,285	
  y	
  en	
  

suero	
  las	
  cifras	
  normales	
  oscilan	
  entre	
  0	
  y	
  100	
  UI/ml	
  	
  (según	
  	
  el	
  laboratorio).	
  	
  	
  	
  	
  

El	
  aumento	
  de	
  la	
  IgE	
  sérica	
  se	
  observa	
  en	
  enfermedades	
  alérgicas	
  (donde	
  juega	
  

un	
   papel	
   clave),	
   algunas	
   inmunodeficiencias	
   primarias,	
   infecciones	
   parasitarias	
   y	
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virales,	
   enfermedades	
   inflamatorias/autoinmunes,	
   neoplasias	
   y	
   en	
   otro	
   tipo	
   de	
  

trastornos	
  286-­‐291.	
  

En	
   la	
   literatura	
   hay	
   un	
   interés	
   creciente	
   respecto	
   a	
   la	
   interacción	
   entre	
   las	
  

infecciones	
  parasitarias	
  y	
  las	
  enfermedades	
  alérgicas.	
  Varios	
  estudios	
  han	
  demostrado	
  

una	
   asociación	
   negativa	
   y	
   sin	
   embargo,	
   otras	
   publicaciones	
   apuntan	
   en	
   la	
   dirección	
  

opuesta.	
  Esta	
  discrepancia	
  se	
  podría	
  explicar	
  por	
  diferencias	
  en	
  el	
   tipo	
  de	
  helmintos,	
  

carga	
  parasitaria	
  y	
  cronicidad292,293.	
  

Factores	
  como	
  el	
  sexo	
  masculino,	
  la	
  raza	
  afroamericana,	
  la	
  pobreza,	
  el	
  aumento	
  

de	
   la	
  nicotina	
   sérica,	
  un	
  nivel	
  educativo	
  bajo	
  y	
   la	
  obesidad	
  están	
  asociados	
  a	
  niveles	
  

elevados	
  de	
  IgE286,294.	
  

Aunque	
   la	
   IgE	
   no	
   juega	
   un	
   papel	
   importante	
   en	
   la	
   defensa	
   contra	
   las	
  

bacterias284,	
   tiene	
   una	
   función	
   primordial	
   en	
   la	
   lucha	
   contra	
   las	
   enfermedades	
  

parasitarias	
   (especialmente	
   las	
   causadas	
   por	
   helmintos)295,296.	
   Así,	
   los	
   alérgenos	
  

helmínticos	
   son	
   potentes	
   inductores	
   de	
   la	
   IgE	
   y	
   estimulan	
   una	
   fuerte	
   respuesta	
  

policlonal	
   en	
   los	
   humanos	
   297,298.	
   Así	
   se	
   explica	
   que	
   en	
   zonas	
   con	
   alta	
   presencia	
   de	
  

helmintosis	
   	
   las	
   personas	
   tienen	
   niveles	
   muy	
   altos	
   de	
   IgE	
   policlonal	
   debido	
   a	
   la	
  

exposición	
  crónica	
  a	
  los	
  helmintos298.	
  

La	
   defensa	
   frente	
   a	
   los	
   helmintos	
   varía	
   atendiendo	
   a	
   las	
   diferentes	
   especies	
  

parasitarias	
   así	
   como	
   a	
   las	
   distintas	
   fases	
   de	
   su	
   ciclo	
   biológico.	
   Los	
   mecanismos	
   de	
  

protección	
   del	
   organismo	
   incluyen	
   el	
   aumento	
   de	
   la	
   motilidad	
   intestinal	
   y	
   la	
  

producción	
  de	
  moco	
  frente	
  a	
  helmintos	
  intestinales299	
  y	
  una	
  respuesta	
  inmune	
  Th2300.	
  

De	
  este	
  modo,	
   se	
  producen	
   citoquinas	
   tipo	
  Th2	
   como	
   IL-­‐4,	
   IL-­‐5	
  e	
   IL-­‐13,	
  que	
   inducen	
  

múltiples	
   vías	
   efectoras,	
   incluidas	
   aquellas	
   mediadas	
   por	
   IgE,	
   con	
   la	
   consiguiente	
  

activación	
  de	
  mastocitos,	
   eosinófilos	
   y	
  macrófagos.	
   Con	
   todo,	
   la	
   importancia	
   real	
   de	
  

IgE	
  en	
  la	
  inmunidad	
  protectora	
  contra	
  helmintos	
  no	
  está	
  clara298.	
  A	
  pesar	
  del	
  papel	
  de	
  

la	
   IgE	
   en	
   la	
   defensa	
   de	
   las	
   infecciones	
   helmínticas,	
   niveles	
   bajos	
   o	
   nulos	
   no	
  

predisponen	
  a	
  las	
  personas	
  a	
  infecciones	
  parasitarias,	
  debido	
  en	
  parte	
  a	
  la	
  redundancia	
  

del	
  sistema	
  inmune301.	
  

Parásitos	
  que	
  aumentan	
   la	
   IgE	
  son	
  Strongyloides	
  spp.,	
  Toxocara	
  spp.,	
  Trichuris	
  

spp.,	
   Ascaris	
   spp.,	
   Echinococcus	
   spp.,	
   Schistosoma	
   spp.,	
   uncinarias,	
   y	
   filarias302.	
   El	
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aumento	
   de	
   los	
   niveles	
   de	
   IgE	
   refleja	
   tanto	
   un	
   aumento	
   de	
   IgE	
   total	
   como	
  

especifica303,304	
  y	
  está	
  asociado	
  con	
  la	
  invasión	
  de	
  tejidos	
  y	
  con	
  	
  eosinofilia	
  periférica.	
  A	
  

pesar	
   de	
   la	
   indudable	
   relación	
   entre	
   IgE	
   y	
   helmintos,	
   no	
   hemos	
   encontrado	
   ningún	
  	
  

estudio	
  en	
  población	
  inmigrante,	
  ni	
  de	
  su	
  uso	
  como	
  marcador	
  helmíntico.	
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De	
  la	
  introducción	
  previa,	
  podemos	
  extraer	
  varias	
  ideas	
  importantes:	
  

 

i) En	
   España	
   se	
   ha	
   producido	
   un	
   aumento	
   del	
   número	
   de	
   menores	
  

inmigrantes	
  en	
  los	
  últimos	
  años.	
  

ii) Como	
   menores	
   residentes	
   en	
   España,	
   las	
   diferentes	
   instituciones	
  

involucradas	
   	
   tienen	
   la	
  obligación	
  de	
  proporcionar	
  una	
  correcta	
  cobertura	
  

sanitaria	
  a	
  dicho	
  colectivo.	
  	
  

iii) El	
  colectivo	
  de	
  menores	
  inmigrantes	
  no	
  es	
  un	
  grupo	
  homogéneo	
  desde	
  un	
  

punto	
  de	
  vista	
  socio-­‐sanitario.	
  

iv) Existe	
  un	
  gran	
  desconocimiento	
  del	
  estado	
  de	
  salud	
  y	
  de	
  la	
  epidemiología	
  

de	
  las	
  enfermedades	
  importadas	
  en	
  este	
  segmento	
  poblacional.	
  

	
  

Por	
  todo	
  ello,	
  los	
  objetivos	
  generales	
  de	
  este	
  proyecto	
  doctoral	
  	
  son:	
  

	
  

Objetivo	
   1.	
   Valorar	
   el	
   estado	
   general	
   de	
   salud	
   del	
   colectivo	
   de	
   inmigrantes	
  

menores.	
  

	
  

Objetivo	
   2.	
   Evaluar	
   la	
   presencia	
   y	
   características	
   específicas	
   de	
   las	
   infecciones	
  

importadas	
  transmisibles	
  en	
  este	
  segmento	
  poblacional.	
  	
  

	
  

Objetivo	
   3.	
   Determinar	
   la	
   prevalencia	
   de	
   infecciones	
   parasitarias	
   importadas	
   en	
  

esta	
  misma	
  población.	
  	
  

	
  

Objetivo	
   4.	
   Conocer	
   la	
   frecuencia	
   y	
   causas	
   de	
   eosinofilia	
   en	
   este	
   colectivo	
   de	
  

estudio.	
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Los	
  objetivos	
  específicos	
  de	
  este	
  proyecto	
  doctoral	
  son:	
  	
  

	
  

En	
  cuanto	
  al	
  objetivo	
  1:	
  	
  

1.1.	
  Analizar	
  la	
  salud	
  	
  general	
  de	
  los	
  inmigrantes	
  menores	
  y	
  su	
  salud	
  odontológica.	
  

1.2.	
  Evaluar	
  el	
  estado	
  nutricional	
  de	
  la	
  población	
  menor.	
  	
  	
  

1.3.	
   Valorar	
   la	
   anemia	
   en	
   menores	
   inmigrantes	
   y	
   estudiar	
   la	
   frecuencia	
   de	
  

leucopenia	
  étnica	
  según	
  el	
  origen.	
  

1.4.	
   Conocer	
   la	
   frecuencia	
   del	
   incremento	
   de	
   la	
   creatininfosfokinasa	
   según	
   las	
  

diferentes	
  poblaciones.	
  

1.5.	
  Describir	
  el	
  conocimiento	
  de	
  la	
  vacunación	
  infantil	
  	
  desarrollada	
  en	
  los	
  países	
  

de	
   procedencia	
   y	
   conocer	
   las	
   necesidades	
   de	
   la	
   vacuna	
   combinada	
   de	
   virus	
  

hepatitis	
  A	
  y	
  virus	
  hepatitis	
  B	
  en	
  los	
  diferentes	
  colectivos	
  de	
  menores.	
  	
  

	
  

En	
  relación	
  	
  al	
  objetivo	
  2:	
  

2.1.	
   Establecer	
   la	
   prevalencia	
   de	
   infección	
   tuberculosa	
   latente	
   en	
   menores	
  

utilizando	
  métodos	
  estandarizados:	
  Mantoux	
  y	
  Quantiferon	
  TB	
  Gold	
  In	
  Tube®.	
  	
  

2.2.	
  Determinar	
  la	
  prevalencia	
  de	
  las	
  siguientes	
  enfermedades	
  transmisibles:	
  sífilis,	
  

virus	
   de	
   la	
   hepatitis	
   B	
   y	
   virus	
   de	
   la	
   hepatitis	
   C,	
   virus	
   de	
   la	
   inmunodeficiencia	
  

humana	
  y	
  virus	
  T-­‐linfotrópico	
  humano	
  tipo	
  1	
  y	
  2.	
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En	
  al	
  cuanto	
  	
  objetivo	
  3:	
  

3.1.	
   Conocer	
   la	
   prevalencia	
   de	
   enfermedades	
   parasitarias	
   intestinales	
   mediante	
  

coprología.	
  

3.2.	
  Evaluar	
  la	
  presencia	
  de	
  diferentes	
  infecciones	
  parasitarias	
  tisulares	
  utilizando	
  

herramientas	
  de	
  diagnóstico	
  parasitológico	
  directo,	
  serológico	
  y/o	
  molecular.	
  	
  

	
  

En	
  relación	
  al	
  objetivo	
  4:	
  	
  

4.1.	
   Cuantificar	
   la	
   prevalencia	
   e	
   intensidad	
   de	
   eosinofilia	
   absoluta	
   y	
   relativa	
  

importada.	
  	
  

4.2.	
  Analizar	
  las	
  causas	
  más	
  frecuentes	
  de	
  eosinofilia	
  importada.	
  	
  

4.3.	
   Evaluar	
   la	
   frecuencia	
   y	
   causas	
   del	
   aumento	
   de	
   la	
   IgE	
   en	
   la	
   población	
   de	
  

estudio.	
  

4.4.	
   Determinar	
   la	
   utilidad	
   de	
   la	
   eosinofilia	
   y	
   del	
   aumento	
   de	
   la	
   IgE	
   en	
   el	
  

diagnóstico	
  de	
  infección	
  parasitaria.	
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3.1.	
  DISEÑO	
  DEL	
  ESTUDIO	
  
	
  
Estudio	
   prospectivo	
   observacional	
   realizado	
   durante	
   4	
   años	
   y	
   8	
   meses	
   con	
  

inclusión	
  de	
  casos	
  consecutivos.	
  

	
  

3.2	
  FASES	
  DEL	
  ESTUDIO	
  	
  

1. Reclutamiento	
  de	
  sujetos	
  comprendido	
  entre	
  el	
  1	
  enero	
  de	
  2007	
  hasta	
  el	
  1	
  

de	
  septiembre	
  de	
  2011.	
  	
  

2. Realización	
  del	
  protocolo	
  clínico	
  de	
  evaluación	
  de	
  los	
  menores,	
  durante	
  el	
  

periodo	
  de	
  1	
  enero	
  de	
  2007	
  hasta	
  el	
  1	
  de	
  septiembre	
  de	
  2011.	
  

3. Obtención	
   de	
   muestras	
   de	
   sangre	
   y	
   orina	
   para	
   determinaciones	
  

bioquímicas	
  y	
  hematimétricas.	
  

4. Obtención	
  de	
  muestras	
  de	
  heces,	
   sangre	
   total,	
   suero,	
  orina	
   y	
  piel	
  para	
   la	
  

realización	
  de	
  estudios	
  serológicos	
  y	
  moleculares	
  frente	
  a	
  bacterias,	
  virus,	
  

protozoos	
  y	
  helmintos	
  importados.	
  

5. Valoración	
   y	
   análisis	
   de	
   los	
   resultados	
   obtenidos	
   según	
   los	
   diagnósticos	
  

realizados.	
  	
  

	
  

3.3.	
  METODOLOGIA	
  DEL	
  ESTUDIO	
  	
  

SUJETOS	
  DEL	
  ESTUDIO	
  

	
   El	
   grupo	
   de	
   estudio	
   está	
   formado	
   por	
   menores	
   de	
   origen	
   inmigrante	
  

valorados	
   en	
   la	
   Consulta	
   de	
   Enfermedades	
   Tropicales,	
   Medicina	
   del	
   Viajero	
   y	
  

Zoonosis	
   Endémicas	
   de	
   la	
   Unidad	
   de	
   Infecciosas	
   del	
   Complejo	
   Asistencial	
   de	
  

Salamanca	
  desde	
  el	
  1	
  de	
  enero	
  de	
  2007	
  hasta	
  el	
  1	
  de	
  septiembre	
  de	
  2011.	
  	
  

Se	
   incluyen	
   todos	
   los	
   menores	
   inmigrantes	
   que	
   acuden	
   a	
   la	
   consulta	
   de	
  

Enfermedades	
  Tropicales	
  y	
  aceptan	
  la	
  realización	
  del	
  estudio	
  de	
  salud.	
  	
  	
  

Siguiendo	
  los	
  principios	
  de	
  la	
  Declaración	
  de	
  Helsinki	
  y	
  del	
  Informe	
  Belmont	
  

se	
  obtiene	
  consentimiento	
  informado	
  (anexo	
  nº	
  1)	
  por	
  escrito	
  para	
  la	
  realización	
  

del	
   estudio	
   a	
   todos	
   los	
   participantes	
   y/o	
   a	
   sus	
   representantes	
   legales.	
   	
   Este	
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proyecto	
   de	
   tesis	
   doctoral	
   fue	
   aprobado	
   por	
   el	
   Comité	
   Ético	
   del	
   Complejo	
  

Asistencial	
  de	
  Salamanca	
  (anexo	
  nº	
  2).	
  	
  

	
  

CRITERIOS	
  DE	
  SELECCIÓN	
  	
  

Población	
   a	
   estudio:	
   menores	
   de	
   18	
   años	
   inmigrantes	
   atendidos	
   en	
   la	
  

Consulta	
  de	
  Enfermedades	
  Tropicales,	
  Medicina	
  del	
  Viajero	
  y	
  Zoonosis	
  Endémicas	
  

de	
  la	
  Unidad	
  de	
  Infecciosas	
  del	
  Complejo	
  	
  Asistencial	
  de	
  Salamanca.	
  

	
  

RECOGIDA	
  DE	
  DATOS	
  

El	
  reclutamiento	
  de	
  los	
  menores	
  se	
  realiza	
  cada	
  miércoles	
  de	
  8:30	
  a	
  14:00	
  

en	
  la	
  consulta	
  durante	
  el	
  periodo	
  de	
  estudio.	
  Adyacente	
  a	
  la	
  consulta	
  medica	
  está	
  

la	
   consulta	
   de	
   enfermería	
   que	
   posee	
   los	
   medios	
   adecuados	
   para	
   manejar	
   las	
  

distintas	
  muestras	
  contenidas	
  en	
  el	
  protocolo	
  clínico-­‐analítico.	
  

	
  

VARIABLES	
  Y	
  OBTENCIÓN	
  DE	
  DATOS	
  

Historia	
  clínica	
  

Para	
   el	
   cumplimiento	
   de	
   	
   los	
   objetivos	
  marcados	
   existe	
   un	
   protocolo	
   de	
  

recogida	
  de	
  datos	
  (anexo	
  nº	
  3)	
  que	
  incluye	
  los	
  siguientes	
  ítems:	
  	
  

- Datos	
   de	
   filiación:	
   nombre,	
   edad,	
   sexo,	
   estado	
   civil,	
   profesión,	
   nivel	
   de	
  

estudios	
  clasificados	
  en:	
  sin	
  estudios,	
  básicos,	
  medios	
  y	
  universitarios.	
  	
  

- Antecedentes	
  patológicos:	
  enfermedades	
  médico-­‐quirúrgicas,	
  consumo	
  de	
  

fármacos,	
   antecedentes	
   transfusionales,	
   conocimiento	
   de	
   la	
   vacunación	
  

infantil.	
  

- Hábitos	
  patológicos:	
  tabaco,	
  alcohol,	
  drogas,	
  prácticas	
  de	
  riesgo	
  sexual.	
  

- Hábitos	
  sociales:	
  tatuajes,	
  escarificaciones,	
  piercing.	
  

- Antecedentes	
   epidemiológicos:	
   país	
   de	
   origen,	
   ámbito	
   de	
   residencia	
  

(rural/urbano),	
   religión,	
   rutas	
  migratorias,	
   contacto	
   con	
   animales,	
   tiempo	
  

de	
  estancia	
  (meses).	
  Se	
  definen	
  como	
  recién	
  llegados	
  a	
  los	
  inmigrantes	
  con	
  

menos	
  de	
  6	
  meses	
  de	
  estancia	
  en	
  España.	
  



 
 
 

 

99	
  Material	
  y	
  Métodos	
  

- Historia	
   clínica:	
   anamnesis	
   de	
   la	
   enfermedad	
   actual	
   (en	
   el	
   caso	
   de	
   que	
  

exista	
   sintomatología)	
   y	
   anamnesis	
   por	
   aparatos	
   (incluye	
  específicamente	
  

datos	
   de	
   manifestaciones	
   cutáneas,	
   oculares,	
   digestivas	
   y	
   odonto-­‐

estomatológicas).	
  	
  

- Examen	
   físico:	
   peso,	
   altura,	
   valoración	
   completa	
   por	
   aparatos,	
   valoración	
  	
  

odontológica.	
  

Pruebas	
  complementarias	
  	
  	
  	
  

Las	
  extracciones	
  de	
  sangre	
  se	
  realizan	
  mediante	
  venopunción	
  en	
  la	
  consulta	
  

de	
   enfermería	
   y	
   se	
   remiten	
   en	
   el	
   mismo	
   día	
   a	
   los	
   diferentes	
   laboratorios	
   del	
  

Complejo	
  Asistencial	
  de	
  Salamanca	
  o	
  de	
  forma	
  diferida	
  al	
  laboratorio	
  del	
  Centro	
  de	
  

Investigaciones	
   de	
   Enfermedades	
   Tropicales	
   de	
   la	
   Universidad	
   de	
   Salamanca	
  

(CIETUS).	
  

La	
  muestra	
  de	
  orina	
  se	
  recoge	
  el	
  mismo	
  día	
  en	
  que	
  se	
  programa	
  la	
  analítica,	
  

y	
   es	
   remitida	
   junto	
   con	
   las	
  muestras	
   de	
   suero.	
   En	
   la	
  muestra	
  de	
  orina	
   se	
   valora	
  

exclusivamente	
  la	
  presencia	
  o	
  no	
  de	
  hematuria.	
  Se	
  solicitan	
  tres	
  muestras	
  de	
  heces	
  

para	
  realización	
  de	
  estudio	
  coproparasitario.	
  	
  	
  

Algunos	
  estudios	
   se	
   realizan	
   según	
   la	
  procedencia	
  de	
   los	
  menores	
   (anexo	
  

nº	
  4).	
  

Se	
  programa	
  un	
  estudio	
  analítico	
  que	
  incluye:	
  

Estudio	
  analítico	
  convencional	
  

Se	
   emplean	
   las	
   técnicas	
   comerciales	
   habituales	
   de	
   los	
   diferentes	
  

laboratorios	
   del	
   Complejo	
   Asistencial	
   de	
   Salamanca,	
   validadas	
   y	
   sometidas	
   a	
   los	
  

controles	
  de	
  calidad	
  habituales.	
  	
  

Para	
   la	
   consecución	
   del	
   objetivo	
   1.2	
   se	
   solicitan	
   niveles	
   de	
   albúmina,	
  

prealbúmina,	
   proteínas	
   totales,	
   glucosa,	
   inmunoglobulinas	
   totales	
   (A,	
   M	
   y	
   G),	
  

número	
  total	
  de	
  leucocitos,	
  colesterol	
  total,	
  triglicéridos,	
  lipoproteína	
  A	
  y	
  ferritina.	
  

Para	
  la	
  consecución	
  del	
  objetivo	
  1.3	
  se	
  solicita	
  hemograma	
  (hemoglobina,	
  

hematocrito,	
   volumen	
   corpuscular	
   medio),	
   número	
   total	
   de	
   leucocitos,	
   función	
  

tiroidea	
  (tirotropina,	
  tiroxina	
  libre),	
  metabolismo	
  del	
  hierro	
  (ferritina),	
  cobalamina,	
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folato.	
   Se	
   calcula	
   el	
   Índice	
   de	
  Mentzer	
   (cociente	
   entre	
   el	
   VCM	
   y	
   el	
   número	
   de	
  

glóbulos	
  rojos)	
  cuyo	
  valor	
  <13	
  indica	
  talasemia	
  y	
  >13	
  indica	
  ferropenia.	
  

Para	
   lograr	
   el	
   objetivo	
   1.4	
   se	
   cuantifica	
   la	
   enzima	
   muscular	
  

creatininfosfokinasa.	
  

Para	
   completar	
   la	
   realización	
   de	
   los	
   objetivos	
   3.2	
   y	
   4.2	
   	
   se	
   solicita	
   un	
  

sedimento	
  de	
  orina	
  para	
  valorar	
  la	
  presencia	
  de	
  hematuria.	
  

Para	
   la	
   obtención	
   de	
   los	
   objetivos	
   4.1	
   a	
   4.3	
   se	
   realiza	
  mediante	
   Coulter	
  

ordinario	
  cuantificación	
  de	
  eosinófilos	
  y	
  porcentaje	
  de	
  éstos	
  en	
  relación	
  al	
  total	
  de	
  

leucocitos.	
  Además,	
  se	
  solicitaron	
  niveles	
  de	
  IgE	
  de	
  todos	
  los	
  menores	
  incluidos	
  en	
  

el	
  estudio.	
  	
  	
  

Dependiendo	
  de	
  los	
  resultados	
  clínicos	
  y/o	
  analíticos	
  obtenidos,	
  se	
  realizan	
  

estudios	
  complementarios	
  para	
  valorar	
  la	
  funcion	
  renal	
  (creatinina),	
  el	
  número	
  de	
  

plaquetas,	
   los	
   reactantes	
   de	
   fase	
   aguda	
   (velocidad	
   de	
   sedimentacion	
   globular,	
  

proteína	
   C	
   reactiva),	
   la	
   función	
   hepática	
   (bilirrubina	
   total,	
   aspartato	
  

aminotransferasa,	
   alanina	
   aminotransferasa,	
   fosfatasa	
   alcalina,	
   gamma	
   glutamil	
  

transpeptidasa,	
  lactato	
  deshidrogenasa)	
  y	
  la	
  coagulación.	
  	
  	
  

Estudios	
  microbiológicos	
  	
  

	
   Se	
   realizan	
  diferentes	
  estudios	
  microbiológicos	
  para	
   la	
  consecución	
  de	
   los	
  

objetivos	
  2,	
  3	
  y	
  4.	
  	
  

Tuberculosis	
  (Mantoux	
  y	
  Quantiferon	
  TB	
  Gold	
  In	
  Tube®)	
  

Para	
   la	
   consecución	
   del	
   objetivo	
   2.1	
   se	
   realiza	
   el	
   test	
   cutáneo	
   de	
  

tuberculina,	
   mediante	
   la	
   técnica	
   de	
   la	
   intradermorreacción	
   de	
   Mantoux	
   y	
   el	
  

Quantiferon	
  TB	
  Gold	
  In	
  Tube®	
  de	
  laboratorios	
  Cellestis.	
  	
  	
  

El	
  primero	
  de	
  ellos	
  consiste	
  en	
   la	
  administración	
  de	
  0,1	
  ml	
  de	
  tuberculina	
  

PPD	
   Evans	
   (2UT)	
   del	
   lote	
   RT-­‐23	
   por	
   vía	
   intradérmica	
   en	
   la	
   cara	
   anterior	
   del	
  

antebrazo.	
  Se	
  comprueba	
  que	
  la	
  inyección	
  causa	
  una	
  discreta	
  elevación	
  de	
  la	
  piel	
  

con	
  un	
  habón	
  de	
  6	
  a	
  10	
  mm	
  de	
  diámetro.	
  La	
  lectura	
  del	
  TST	
  (diámetro	
  transversal)	
  

se	
   realiza	
   a	
   las	
   72	
   horas,	
   utilizando	
   un	
   bolígrafo	
   mediante	
   el	
   método	
   de	
   Sokal,	
  

acompañado	
   de	
   palpación	
   directa.	
   Se	
   registra	
   el	
   tamaño	
   de	
   la	
   induración	
   en	
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milímetros	
   y	
   la	
   presencia	
   de	
   vesiculación,	
   necrosis	
   o	
   linfangitis.	
   Se	
   considera	
  

positiva	
  toda	
  induración	
  con	
  un	
  diámetro	
  transversal	
  ≥	
  5	
  mm.	
  	
  

En	
   el	
   test	
   del	
   Quantiferon	
   TB	
   Gold	
   In	
   Tube®	
   se	
   utilizan	
   tres	
   tubos	
   por	
  

paciente	
  (antígeno,	
  nulo	
  y	
  mitógeno)	
  y	
  se	
  extrae	
  1	
  ml	
  de	
  sangre	
  para	
  cada	
  tubo.	
  Se	
  

incuban	
  a	
  37ºC	
  durante	
  24	
  horas	
  y	
  posteriormente	
  se	
  centrifugan	
  para	
  separar	
  el	
  

plasma.	
  Se	
  utiliza	
  ELISA	
  automatizado	
  (Genesis).	
  Para	
  el	
  cálculo	
  e	
  interpretación	
  de	
  

los	
   resultados,	
   se	
   utiliza	
   el	
   software	
   específico	
   para	
   Quantiferon-­‐TB	
   Gold	
   IT,	
  

facilitado	
   por	
   Cellestis.	
   El	
   punto	
   de	
   corte	
   para	
   interpretar	
   un	
   resultado	
   como	
  

positivo	
  es	
  ≥	
  0,35	
  UI/ml.	
  	
  

	
   	
  Para	
  la	
  consecución	
  de	
  los	
  objetivos	
  1.5,	
  2.2,	
  3.1,	
  4.2,	
  4.3	
  y	
  4.4	
  se	
  procesan	
  	
  

diferentes	
  muestras	
  para	
  el	
  estudio	
  de:	
  

Virus	
  de	
  la	
  inmunodeficiencia	
  humana	
  1	
  y	
  2	
  

Estudio	
  serológico	
  convencional	
  de	
  infección	
  por	
  VIH.	
  En	
  caso	
  de	
  infección	
  

crónica	
  por	
  VIH,	
  se	
  evalúa	
   la	
  situación	
  clínica,	
   inmunológica	
   (medida	
  mediante	
  el	
  

recuento	
   de	
   linfocitos	
   CD4/µL)	
   y	
   virológica	
   (medida	
  mediante	
   la	
   carga	
   viral).	
   La	
  

medida	
   de	
   la	
   carga	
   viral	
   se	
   realiza	
   mediante	
   PCR	
   empleando	
   CAP/CTM	
   HIV®	
  

(Roche).	
   El	
   genotipado	
   del	
   VIH	
   se	
   realiza	
   mediante	
   PCR	
   y	
   secuenciación,	
  

empleando	
  el	
  TRUGENE	
  HIV	
  genotyping	
  kit®	
  (Bayer).	
  

Virus	
  hepatotropos:	
  VHA,	
  VHB,	
  y	
  VHC	
  

Inicialmente	
   se	
   realizará	
   un	
   estudio	
   serológico	
   convencional	
   de	
   infección	
  

por	
  virus	
  A	
  de	
  la	
  hepatitis,	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis	
  y	
  virus	
  C	
  de	
  la	
  hepatitis	
  mediante	
  

técnicas	
   comerciales.	
   En	
   los	
   casos	
   en	
   que	
   se	
   demuestra	
   infección	
   crónica	
   por	
   el	
  

VHB	
  y	
  VHC,	
  se	
  cuantifica	
  la	
  carga	
  viral	
  y	
  se	
  realiza	
  su	
  genotipado.	
  La	
  medida	
  de	
  la	
  

carga	
  viral	
   se	
   realiza	
  mediante	
  PCR	
  empleando	
   los	
   reactivos	
  de	
   la	
  casa	
  comercial	
  

Roche	
  (CAP/CTM	
  HCV®,	
  y	
  CAP/CTM	
  HBV®).	
  El	
  genotipado	
  de	
   los	
  virus	
  B	
  y	
  C	
  de	
   la	
  

hepatitis	
  se	
  realiza	
  mediante	
  ensayo	
  de	
  sonda	
  lineal	
  empleando	
  kits	
  comerciales:	
  

INNOLIPA	
  HBV®	
  (Innogenetics)	
  en	
  el	
  caso	
  del	
  virus	
  B	
  de	
  la	
  hepatitis	
  y	
  Versant	
  HCV	
  	
  

genotype	
  Assay®	
  (Bayer)	
  en	
  el	
  caso	
  del	
  virus	
  C	
  de	
  la	
  hepatitis.	
  	
  	
  

Virus	
  T-­‐linfotrópico	
  humano	
  tipo	
  1	
  y	
  2	
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Se	
  realiza	
  en	
  una	
  muestra	
  aleatorizada	
  de	
  	
  inmigrantes	
  menores	
  mediante	
  

técnica	
   de	
   ELISA	
   para	
   la	
   detección	
   cualitativa	
   de	
   anticuerpos	
   frente	
   al	
   virus	
   T-­‐

linfotrópico	
  humano	
  tipo	
  1	
  y	
  2,	
  de	
  laboratorios	
  Abbott.	
  

Treponema	
  pallidum	
  

Para	
   el	
   estudio	
   se	
   realiza	
   como	
   prueba	
   treponémica	
   un	
   inmunoanálisis	
  	
  

quimioluminiscente	
   de	
   micropartículas	
   (CMIA)	
   de	
   detección	
   cualitativa	
   de	
  

anticuerpos	
  específicos	
   frente	
  a	
  T.	
  pallidum	
   (ARCHITECT	
  Syphilis	
  TP),	
  que	
  emplea	
  

antígenos	
  recombinantes	
  de	
  T.	
  pallidum	
  (TpN15,	
  TpN17	
  y	
  TpN47).	
  	
  

Como	
   prueba	
   no	
   treponémica	
   se	
   realiza	
   un	
   RPR-­‐carbón	
   que	
   detecta	
  

anticuerpos	
   dirigidos	
   contra	
   componentes	
   tisulares	
   producidos	
   por	
   pacientes	
  

infectados	
  con	
  T.	
  pallidum.	
  	
  

Estudios	
  parasitológicos	
  directos	
  

Coproparasitario	
  	
  

Para	
  la	
  consecución	
  del	
  objetivo	
  3.1	
  	
  se	
  solicitan	
  muestras	
  de	
  heces	
  (3	
  días	
  

consecutivos)	
  para	
  la	
  realización	
  del	
  estudio	
  coproparasitario,	
  que	
  se	
  conservan	
  en	
  

lugol	
  a	
  temperatura	
  ambiente.	
  Las	
  preparaciones	
  se	
  observan	
  al	
  microscopio	
  a	
  100	
  

aumentos	
  para	
  la	
  detección	
  de	
  huevos	
  y/o	
  larvas	
  de	
  helmintos	
  y	
  a	
  400	
  aumentos	
  

para	
  la	
  visualización	
  de	
  protozoos.	
  	
  

Urinoparasitario	
  

En	
  menores	
  seleccionados	
  (anexo	
  nº4)	
  se	
  realiza	
  un	
  estudio	
  parasitario	
  de	
  

orina	
  de	
  24	
  horas,	
  emitida	
  tras	
  un	
  pequeño	
  esfuerzo	
  físico.	
  	
  

Test	
  de	
  Knott	
  

En	
  sujetos	
  seleccionados	
  (anexo	
  nº4)	
  se	
  realiza	
  la	
  técnica	
  de	
  concentración	
  

de	
  Knott	
  para	
  búsqueda	
  de	
  microfilarias.	
  La	
  mayoría	
  de	
  las	
  extracciones	
  se	
  realizan	
  

en	
  horario	
  matutino.	
  Se	
  extraen	
  10	
  ml	
  de	
  sangre	
  en	
  tubo	
  de	
  EDTA,	
  se	
  mezclan	
  con	
  

formol	
  2%	
  para	
  la	
  hemólisis	
  de	
  hematíes	
  y	
  se	
  centrifugan	
  a	
  1000	
  cic/min	
  durante	
  

un	
  minuto.	
  	
  	
  	
  

Técnica	
  de	
  pellizco	
  cutáneo	
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En	
   individuos	
   seleccionados	
   (anexo	
   nº4)	
   	
   se	
   realiza	
   la	
   técnica	
  del	
   pellizco	
  

cutáneo	
  mediante	
  una	
  pequeña	
  biopsia	
  cutánea	
  de	
  3-­‐4	
  mm	
  en	
  la	
  región	
  deltoidea	
  

o	
   subespinosa.	
  Con	
  una	
  pinzas	
   se	
   toma	
  parte	
  de	
   la	
   superficie	
  cutánea	
  y	
   se	
  corta	
  

mediante	
   un	
   bisturí	
   la	
   parte	
   pinzada,	
   que	
   debe	
   estar	
   exangüe,	
   para	
   una	
   mejor	
  

valoración	
  de	
  la	
  dermis	
  y	
  epidermis	
  (eliminando	
  las	
  posibles	
  filarias	
  sanguíneas).	
  Se	
  

coloca	
   la	
  muestra	
   en	
   suero	
   salino	
   a	
   temperatura	
   ambiente,	
   en	
   reposo	
   hasta	
   24	
  

horas;	
   posteriormente	
   se	
   concentra	
   y	
   se	
   valora	
   al	
   microscopio	
   (a	
   100	
   y	
   a	
   400	
  

aumentos).	
  	
  

Estudios	
  parasitológicos	
  indirectos	
  

Schistosoma	
  spp.,	
  filarias,	
  	
  Fasciola	
  hepatica	
  y	
  Strongyloides	
  spp.	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Se	
   utilizan	
   diferentes	
   técnicas	
   de	
   diagnóstico	
   inmunológico	
   mediante	
  

técnica	
  de	
  ELISA	
  ya	
  optimizadas	
  y	
  validadas	
  por	
  nuestro	
  grupo208,305.	
  	
  

Echinococcus	
  granulosus	
  

Para	
   el	
   estudio	
   de	
   hidatidosis	
   se	
   realiza	
   la	
   determinación	
   cuantitativa	
   de	
  

anticuerpos	
  frente	
  a	
  E.	
  granulosus	
  por	
  hemaglutinación	
  indirecta	
  (HAI).	
  La	
  técnica	
  	
  

empleada	
  es	
  Hydatidose	
  Fumouze	
  (Fumouze	
  Diagnostics,	
  Paris,	
  Francia).	
  

Taenia	
  solium	
  

La	
  técnica	
  usada	
  es	
  la	
  de	
  detección	
  de	
  anticuerpos	
  mediante	
  ELISA	
  en	
  placa	
  

(Cisticercosis	
  Serology	
  Microwell	
  ELISA	
  Kit).	
  

Trypanosoma	
  cruzi	
  	
  

En	
   el	
   colectivo	
   inmigrante	
   sudamericano	
   se	
   valora	
   la	
   enfermedad	
   de	
  

Chagas.	
   Según	
   los	
   resultados	
   obtenidos	
   del	
   cribado	
   se	
   procede	
   a	
   completar	
  

estudios	
  clínicos.	
  

Utilizamos	
   como	
   técnica	
   serológica	
   la	
   detección	
   mediante	
  

enzimoinmunoanálisis	
  específico	
  de	
  IgG	
  frente	
  a	
  T.	
  cruzi	
  con	
  el	
  kit	
  NOVAGNOSTTM	
  

CHAGAS	
   IgG®.	
   En	
   caso	
   de	
   positividad	
   se	
   realiza	
   técnica	
   de	
   PCR	
   manual,	
  

amplificando	
  un	
  fragmento	
  de	
  330	
  pb	
  específico	
  de	
  especie,	
  correspondiente	
  a	
  la	
  

región	
  variable	
  del	
  ADN	
  que	
  codifica	
  el	
  kinetoplasto.	
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3.4.	
  EFECTOS	
  INDIRECTOS	
  DEL	
  ESTUDIO	
  

Como	
   consecuencia	
   del	
   estudio	
   y	
   dentro	
   de	
   las	
   actividades	
   asistenciales	
  

propias	
   de	
   la	
   consulta	
   se	
   procede	
   a	
   la	
   realización	
   de	
   los	
   informes	
   clinicos	
   y	
   al	
  

manejo	
  terapéutico	
  según	
  cada	
  diagnóstico	
  (anexo	
  nº6).	
  

	
  

3.5.	
  LIMITACIONES	
  DEL	
  ESTUDIO	
  

Las	
  limitaciones	
  para	
  la	
  consecución	
  de	
  los	
  objetivos	
  son:	
  

- Población	
   de	
   estudio:	
   depende	
   del	
   número	
   de	
   inmigrantes	
   menores	
  

que	
  acudan	
  a	
   la	
   consulta,	
   de	
  que	
  quieran	
   ser	
   estudiados,	
   y	
  de	
  que	
  el	
  

tutor	
  legal	
  firme	
  el	
  consentimiento	
  informado.	
  	
  

- Dificultad	
   en	
   la	
   recogida	
   completa	
   de	
  muestras	
   para	
   la	
   realización	
   de	
  

todos	
  los	
  estudios.	
  	
  	
  

- Los	
   sesgos	
   de	
   selección,	
   de	
   clasificación	
   y	
   de	
   confusión	
   que	
   hemos	
  

intentado	
  minimizar.	
  

	
  

3.6.	
  ANÁLISIS	
  ESTADISTICO	
  DE	
  LOS	
  DATOS	
  

Inicialmente	
   se	
   realiza	
   un	
   análisis	
   descriptivo	
   de	
   las	
   distintas	
   variables,	
  

tanto	
  cuantitativas	
  como	
  cualitativas.	
  Los	
  datos	
  cualitativos	
  se	
  expresan	
  en	
  forma	
  

de	
   proporciones	
   y	
   los	
   datos	
   cuantitativos	
   se	
   expresan	
   como	
   media,	
   mediana	
   y	
  

desviación	
  típica.	
  	
  

Se	
  efectúa	
  un	
  análisis	
  para	
  correlaciones	
  bivariadas,	
  en	
  el	
  que	
  se	
  aplican	
  los	
  

coeficientes	
  de	
  correlación	
  de	
  Pearson	
  y	
  su	
  versión	
  no	
  paramétrica,	
  el	
  coeficiente	
  

correlación	
  de	
  Spearman.	
  	
  

En	
  una	
  segunda	
  fase	
  se	
  procede	
  al	
  análisis	
  bivariante	
  de	
  todas	
  las	
  variables	
  

cualitativas,	
   utilizando	
   la	
   prueba	
   de	
   Chi-­‐cuadrado	
   de	
   Pearson	
   para	
   evaluar	
   la	
  

asociación	
   entre	
   variables	
   o	
   el	
   test	
   exacto	
   de	
   Fisher	
   si	
   no	
   se	
   cumplen	
   las	
  

condiciones	
   adecuadas	
   para	
   su	
   uso.	
   Estas	
   condiciones	
   exigen	
   que	
   los	
   valores	
  

esperados	
   de	
   al	
  menos	
   el	
   80%	
   de	
   las	
   celdas	
   en	
   una	
   tabla	
   de	
   contingencia	
   sean	
  

mayores	
  de	
  5.	
  Así,	
  en	
  una	
   tabla	
  2x2	
  es	
  necesario	
  que	
  todas	
   las	
  celdas	
  verifiquen	
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esta	
   condición,	
   si	
   bien	
   en	
   la	
   práctica	
   suele	
   permitirse	
   que	
   una	
   de	
   ellas	
  muestre	
  

frecuencias	
  esperadas	
  ligeramente	
  por	
  debajo	
  de	
  este	
  valor.	
  

Para	
  comparar	
   las	
  variables	
  cuantitativas	
  se	
  utiliza	
   la	
  prueba	
  T	
  de	
  Student	
  

para	
   muestras	
   independientes	
   (prueba	
   T	
   para	
   dos	
   muestras).	
   Por	
   otro	
   lado,	
   se	
  

realiza	
  un	
  ANOVA	
  de	
  un	
  factor	
  cuando	
  dicho	
  factor	
  presenta	
  más	
  de	
  un	
  nivel.	
  

Se	
   aplica	
   un	
   modelo	
   de	
   regresión	
   lineal	
   para	
   variables	
   continuas	
   como	
  

variable	
  respuesta	
  y	
  un	
  modelo	
  de	
  regresión	
  logística	
  para	
  variables	
  dicotómicas.	
  

Para	
   valorar	
   las	
   relaciones	
   existentes	
   entre	
   dos	
   variables	
   nominales	
  

aplicamos	
  un	
  análisis	
   de	
   correspondencia.	
  De	
  este	
  modo,	
  para	
   cada	
   variable,	
   las	
  

distancias	
   sobre	
  un	
   gráfico	
   entre	
   los	
   puntos	
  de	
   categorías	
   reflejan	
   las	
   relaciones	
  

entre	
   las	
   categorías,	
   con	
   las	
   categorías	
   similares	
   representadas	
   próximas	
   unas	
   a	
  

otras.	
  La	
  proyección	
  de	
  los	
  puntos	
  de	
  una	
  variable	
  sobre	
  el	
  vector	
  desde	
  el	
  origen	
  

hasta	
  un	
  punto	
  de	
  categoría	
  de	
   la	
  otra	
  variable	
  describe	
   la	
   relación	
  entre	
  ambas	
  

variables.	
  

Para	
   calcular	
   la	
   utilidad	
   del	
   aumento	
   de	
   la	
   IgE	
   y	
   la	
   eosinofilia	
   para	
   el	
  

diagnóstico	
  de	
  parasitosis	
  y	
  helmintosis	
  se	
  aplica	
  un	
  análisis	
  de	
  curva	
  ROC,	
  a	
  fin	
  de	
  

definir	
  el	
  umbral	
  de	
  discriminación.	
  	
  

Para	
   todos	
   los	
   contrastes	
   de	
   hipótesis	
   se	
   considera	
   un	
   valor	
   de	
   p	
   <0.05	
  

como	
  estadísticamente	
  significativo.	
  

El	
  procesamiento	
  de	
  los	
  datos	
  se	
  realiza	
  con	
  el	
  paquete	
  estadístico	
  SPSS.	
  20	
  

para	
  Mac	
  (SPSS	
  Inc.,	
  Chicago,	
  IL).	
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4.1.	
  ASPECTOS	
  GENERALES	
  DEMOGRÁFICOS	
  

En	
   el	
   presente	
   trabajo	
   incluimos	
   375	
   individuos	
   menores	
   de	
   edad	
   cuyas	
  

características	
  demográficas	
  se	
  detallan	
  en	
  la	
  tabla	
  6.	
  	
  

	
  

Tabla	
  6.	
  Principales	
  datos	
  demográficos	
  y	
  epidemiológicos.	
  

Características	
   Menores	
  inmigrantes	
  
	
  

Edad	
  	
  media	
  ±DE	
  [rango]	
   12,37±	
  4,01	
  [0,77-­‐17,99]	
  

Sexo	
  	
  n	
  (%)	
  	
  	
  
• Varón	
  	
  
• Mujer	
  

	
  
199	
  (53,1)	
  
176	
  (46,9)	
  

Procedencia	
  n(%)	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  
• Otros	
  

	
  
250	
  (66,6)	
  
67	
  (17,9)	
  
56	
  (14,9)	
  
2	
  (0,6)	
  

Ámbito	
  (%)	
  
• Rural	
  	
  
• Urbano	
  	
  
• NS/NC	
  

	
  
40,2	
  
54,9	
  
4,9	
  

Religión	
  (%)	
  
• Cristiana	
  
• Musulmana	
  
• Otras	
  
• NS/NC	
  

	
  
38,4	
  
26,7	
  
0,8	
  
34,1	
  

Tiempo	
  de	
  estancia	
  ±DE	
  (media)	
  	
  	
   18,3±25	
  

Recién	
  llegados	
  (%)	
   46,1	
  

Ruta	
  indirecta	
  (%)*	
   8,0	
  

Contacto	
  con	
  animales	
  (%)	
  	
   62,4	
  
*Combinación	
  de	
  varios	
  medios	
  de	
  transporte	
  hasta	
  alcanzar	
  el	
  lugar	
  de	
  destino.	
  

	
  

	
   Los	
  sujetos	
  incluidos	
  tienen	
  una	
  edad	
  media	
  de	
  12,37	
  (±	
  4,01)	
  años	
  con	
  un	
  rango	
  

entre	
  0,77-­‐17,99	
  años.	
  El	
  colectivo	
  pediátrico	
  (menores	
  de	
  14	
  años)	
  es	
  el	
  más	
  numeroso,	
  

con	
  213	
  menores	
  (56,8%).	
  La	
  mayoría	
  de	
  los	
  individuos	
  del	
  estudio	
  son	
  varones	
  (53,1%).	
  

La	
  figura	
  12	
  describe	
  el	
  área	
  de	
  origen	
  de	
  los	
  menores	
  analizados.	
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   Figura	
  12.	
  Zona	
  geográfica	
  de	
  la	
  población	
  inmigrante	
  menor.	
  

	
   	
  

Las	
   nacionalidades	
   de	
   los	
   menores	
   se	
   representan	
   en	
   la	
   figura	
   13	
   y	
   en	
  

orden	
   descendente	
   son:	
   Guinea	
   Ecuatorial	
   174	
   (46,4%),	
   Sáhara	
   Occidental	
   65	
  

(17,3%),	
  Nigeria	
  y	
  Mali	
  22	
  (5,9%)	
  cada	
  país,	
  Senegal	
  15	
  (4,0%),	
  Honduras	
  y	
  México	
  

10	
  (2,7%)	
  cada	
  uno,	
  Bolivia,	
  R.	
  Dominicana	
  y	
  Colombia	
  8	
  (2,1%)	
  cada	
  país,	
  Panamá	
  

y	
  Guinea	
  Conakry	
  4	
  (1,1%)	
  cada	
  país,	
  Mauritania,	
  Ecuador	
  y	
  Gambia	
  3	
  (0,8%)	
  cada	
  

uno,	
  	
  Guinea	
  Bissau,	
  Marruecos,	
  Brasil,	
  Perú	
  y	
  Camerún	
  2(0,5%)	
  cada	
  uno,	
  Nepal,	
  

India,	
  Burkina	
  Faso,	
  Paraguay,	
  Etiopía	
  y	
  Ghana	
  1	
  (0,3%)	
  cada	
  país.	
  	
  

	
   La	
  mayoría	
  proceden	
  de	
  área	
  urbana	
  (54,9%);	
  de	
  origen	
  rural	
  son	
  el	
  40,2%,	
  

de	
  procedencia	
  mixta	
  el	
  0,8%	
  y	
  el	
  resto	
  no	
  saben.	
  	
  

La	
  mediana	
  del	
   tiempo	
  de	
   su	
   llegada	
   a	
   España	
   es	
   de	
   18,3	
  meses,	
   con	
  un	
  

rango	
   comprendido	
   entre	
   0-­‐132	
   meses.	
   Un	
   46,1%	
   cumple	
   criterios	
   de	
   recién	
  

llegados	
  (menos	
  de	
  6	
  meses).	
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En	
   cuanto	
   a	
   la	
   forma	
  de	
  entrada	
   al	
   país,	
   el	
   78,4	
  %	
   llega	
  directamente	
  en	
  

avión;	
   en	
   30	
   casos	
   (8,0%)	
   utilizan	
   rutas	
   indirectas	
   combinando	
   varios	
  medios	
   de	
  

locomoción:	
  medios	
   terrestres	
   como	
   el	
   coche	
   y/o	
   autobús,	
   junto	
   con	
  marítimos	
  

como	
  los	
  barcos	
  y/o	
  pateras/cayucos.	
  

El	
   62,4%	
   de	
   los	
   menores	
   refiere	
   haber	
   tenido	
   contacto	
   con	
   animales,	
  

fundamentalmente	
   felinos	
   y	
   cánidos	
   de	
   compañía,	
   aves	
   de	
   corral	
   y	
   equinos	
   de	
  

trabajo.	
  	
  

Según	
  sus	
  creencias	
  religiosas,	
  se	
  definen	
  cristianos	
  el	
  38,4%,	
  musulmanes	
  

el	
  26,7%,	
  	
  no	
  refiere	
  ninguna	
  el	
  33,6%	
  y	
  otras	
  el	
  0,8%.	
  La	
  totalidad	
  de	
  los	
  menores	
  

son	
  estudiantes.	
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   Figura	
  13.	
  Distribución	
  por	
  países	
  de	
  la	
  población	
  inmigrante	
  menor	
  de	
  18	
  años. 

Nacionalidad	
  	
   n	
  (%)	
  

Guinea	
  Ecuatorial	
   174	
  (46,4%)	
  
Sáhara	
  Occidental	
   65	
  (17,3%)	
  
Nigeria	
  
Mali	
  

22	
  (5,9%)	
  
22	
  (5,9%)	
  

Senegal	
   15	
  (4,0%)	
  
Honduras	
  	
  
México	
  

10	
  (2,7%)	
  
10	
  (2,7%)	
  

Bolivia	
  
R.	
  Dominicana	
  
Colombia	
  

8	
  (2,1%)	
  
8	
  (2,1%)	
  
8	
  (2,1%)	
  

Panamá	
  
Guinea	
  Conakry	
  

4	
  (1,1%)	
  
4	
  (1,1%)	
  

Mauritania	
  
Ecuador	
  
Gambia	
  

3	
  (0,8%)	
  
3	
  (0,8%)	
  
3	
  (0,8%)	
  

Guinea	
  Bissau	
  
Marruecos	
  
Brasil	
  
Perú	
  
Camerún	
  

2	
  (0,5%)	
  
2	
  (0,5%)	
  
2	
  (0,5%)	
  
2	
  (0,5%)	
  
2	
  (0,5%)	
  

Nepal	
  
Índia	
  
Burkina	
  Faso	
  
Paraguay	
  
Etiopía	
  
Ghana	
  

1	
  (0,3%)	
  
1	
  (0,3%)	
  
1	
  (0,3%)	
  
1	
  (0,3%)	
  
1	
  (0,3%)	
  
1	
  (0,3%)	
  



 
 
 
 

 

113	
  Resultados	
  

4.2.	
   VALORACIÓN	
   DEL	
   ESTADO	
   GENERAL	
   DE	
   SALUD	
   DE	
   LA	
   POBLACIÓN	
   MENOR	
  

INMIGRANTE	
  

ESTADO	
   DE	
   SALUD	
   GENERAL	
   DE	
   LOS	
   INMIGRANTES	
   MENORES	
   Y	
   SU	
   SALUD	
  

ODONTOLÓGICA	
   	
  

De	
   los	
   375	
   menores	
   incluidos	
   en	
   el	
   estudio,	
   249	
   refieren	
   haber	
   tenido	
  

enfermedades	
  propias	
  de	
  la	
  infancia	
  (66,4%).	
  Además	
  41	
  casos	
  (11,2%)	
  refieren	
  haber	
  

sufrido	
  episodios	
  maláricos.	
  Seis	
  (1,6%)	
  reconocen	
  consumo	
  de	
  tóxicos	
  como	
  alcohol,	
  

tabaco	
  u	
  otras	
  sustancias	
  de	
  forma	
  habitual.	
  	
  

En	
   el	
   momento	
   del	
   estudio	
   no	
   refieren	
   ninguna	
   manifestación	
   clínica	
   184	
  

menores	
   (49,1%);	
   el	
   resto	
   describen,	
   en	
   su	
   mayoría,	
   síntomas	
   inespecíficos.	
  

Mencionan	
   síntomas	
  múltiples	
   80	
   casos	
   (21,3%),	
   digestivos	
   44	
   (11,7%),	
   cutáneos	
   25	
  

(6,7%),	
  otorrinolaringológicos	
  10	
  (2,7%),	
  oftalmológicos	
  6	
  (1,6%),	
  neurológicos	
  5	
  (1,3%)	
  

y	
  respiratorios	
  4	
  (1,1%).	
  	
  

La	
   exploración	
   física	
   es	
   anodina	
   en	
   233	
   (62,1%).	
   En	
   79	
   menores	
   (21,1%)	
  

observamos	
  escarificaciones	
  tradicionales,	
  piercing	
  o	
  tatuajes	
  realizados	
  en	
  su	
  país	
  de	
  

origen.	
   En	
   15	
   sujetos	
   (4,0%)	
   se	
   encuentra	
   hepato-­‐esplenomegalia;	
   en	
   17	
   (4,5%)	
   hay	
  

alteraciones	
   en	
   la	
   esfera	
   otorrinolaringológica-­‐oftalmológica,	
   en	
   9	
   (2,4%)	
   hallazgos	
  

cardiológicos,	
   en	
   5	
   (1,3%)	
   alteraciones	
   osteoarticulares	
   y	
   en	
   4	
   (1,1%)	
   adenopatías.	
  

Ejemplos	
  de	
  estos	
  hallazgos	
  se	
  muestran	
  en	
  las	
  imágenes	
  1	
  a	
  4.	
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Imagen	
  1.	
  Escarificaciones	
  tradicionales	
  en	
  guineano	
  de	
  16	
  años.	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Imagen	
  2.	
  Pitiriasis	
  versicolor	
  en	
  hondureño	
  de	
  17	
  años.	
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Imagen	
  3.	
  Guineano	
  de	
  11	
  años	
  con	
  esplenomegalia	
  y	
  escarificaciones	
  tradicionales.	
  

	
  

	
  

Imagen	
  4.	
  Tumor	
  óseo	
  en	
  guineano	
  de	
  13	
  años	
  (pendiente	
  de	
  cirugía).	
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En	
   este	
   colectivo	
   se	
   busca	
   activamente	
   la	
   existencia	
   de	
   enfermedad	
  

odontoestomatológica.	
   Presentan	
   caries	
   en	
   una	
   o	
   más	
   piezas	
   dentales	
   78	
  	
  

menores	
  (20,8%),	
  	
  que	
  en	
  15	
  casos	
  eran	
  destructivas	
  (4%).	
  Ningún	
  menor	
  presenta	
  

gingivitis	
  necrotizantes	
  (figura	
  14).	
  	
  

	
  

	
  

Figura	
  14.	
  Enfermedad	
  odontoestomatológica	
  en	
  población	
  menor.	
  

	
  

En	
   el	
   análisis	
   por	
   regiones	
   de	
   procedencia	
   la	
   enfermedad	
  

odontoestomatológica	
   es	
   más	
   frecuente	
   en	
   menores	
   procedentes	
   de	
   África	
  

subsahariana	
  que	
  en	
  el	
   resto	
  de	
   colectivos	
  estudiados	
   (23,9%	
  vs	
  15,2%),	
   aunque	
  

estas	
  diferencias	
  no	
  alcanzan	
  significación	
  	
  (OR	
  1,75	
  [0,99-­‐3,09],	
  p=0,054).	
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VALORACIÓN	
  DEL	
  ESTADO	
  NUTRICIONAL	
  DE	
  LA	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  	
  

Otro	
  objetivo	
  fue	
  valorar	
  la	
  situación	
  nutricional	
  de	
  los	
  menores.	
  Se	
  realiza	
  

estudio	
  nutricional	
  en	
  281	
  de	
  los	
  375	
  menores	
  (74,9%).	
  El	
  estudio	
  antropométrico	
  

consiste	
   en	
   la	
   determinación	
   del	
   peso	
   y	
   talla,	
   y	
   el	
   cálculo	
   del	
   índice	
   de	
   masa	
  

corporal	
   (IMC)	
  de	
  cada	
  uno	
  de	
  estos	
   individuos	
   (figura	
   15).	
   Los	
   IMC	
  se	
   trasladan	
  

posteriormente	
   a	
   curvas	
   de	
   crecimiento	
   de	
   la	
   OMS	
   del	
   2007	
   (IMC-­‐OMS)	
  

(www.who.int/childgrowth/en/)	
   obteniendo	
   el	
   percentil	
   ajustado	
   a	
   cada	
   sexo	
   y	
  

edad.	
  	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Figura	
  15.	
  Índices	
  de	
  masa	
  corporal	
  según	
  los	
  orígenes.	
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Respecto	
   al	
   IMC	
   encontramos	
   diferencias	
   en	
   relación	
   con	
   la	
   zona	
   de	
  

procedencia.	
  Así,	
   los	
  menores	
  que	
  proceden	
  de	
  AFN	
  tienen	
  IMC	
  menores	
  que	
  los	
  

de	
  AML	
  (p<0,001)	
  y	
  que	
  los	
  de	
  AFSS	
  (p	
  =0,001).	
  

	
  

Asimismo	
  se	
  estudia	
  la	
  situación	
  nutricional	
  en	
  los	
  recién	
  llegados	
  frente	
  a	
  

los	
   que	
   llevan	
   más	
   de	
   6	
   meses	
   en	
   España	
   y	
   no	
   encontramos	
   diferencias	
  

significativas	
   en	
   los	
   percentiles	
   medios.	
   Sin	
   embargo,	
   mediante	
   un	
   análisis	
   de	
  

regresión	
   logística,	
   se	
   observa	
   que	
   en	
   la	
   población	
   menor	
   el	
   IMC	
   aumenta	
   de	
  

manera	
  constante	
  0,02	
  por	
  cada	
  mes	
  de	
  estancia	
  en	
  España	
  (figura	
  16).	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Figura	
  16.	
  Incremento	
  del	
  IMC	
  en	
  relación	
  al	
  tiempo	
  de	
  estancia.	
  

	
  

	
   Además	
   del	
   estudio	
   antropométrico,	
   se	
   realiza	
   un	
   estudio	
   analítico	
   del	
  

estado	
  nutricional.	
  Las	
  principales	
  datos	
  analíticos	
  se	
  representan	
  en	
  la	
  tabla	
  7.	
  	
  

	
   Un	
   98,5%	
   de	
   los	
   individuos	
  menores	
   presenta	
   cifras	
   de	
   prealbúmina	
   por	
  

debajo	
  del	
  rango	
  considerado	
  óptimo.	
  Encontramos	
  una	
  correlación	
  entre	
  el	
  	
  IMC	
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y	
   los	
   siguientes	
   valores	
   analíticos:	
   prealbúmina	
   (p<0,001),	
   glucosa	
   (p<0,001),	
  

linfocitos	
   totales	
   (p<0,001),	
   	
   inmunoglobulina	
   G	
   (p=0,001),	
   inmunoglobulina	
   M	
  

(p=0,008)	
  y	
  	
  ferritina	
  (p=0,028).	
  	
  

	
  

Tabla	
  7.	
  Principales	
  magnitudes	
  	
  analíticos	
  en	
  relación	
  al	
  estado	
  nutricional.	
  

	
   AFSS	
  

Media	
  (±DE)	
  

AFN	
  

Media(±DE)	
  

AML	
  

Media	
  (±DE)	
  

Global	
  

Media	
  (±DE)	
  

Albúmina	
  g/dL	
   4,64(±0,29)	
   4,55(±0,49)	
   4,83(±0,31)	
   4.66(±0.31)	
  

Prealbúmina	
  mg/dL	
   22,98(±5,33)	
   21,35(±5,44)	
   25,51(±5,11)	
   23.28(±5.39)	
  

IgG	
  mg/dL	
   1650,7(±402)	
   1515,0(±643)	
   1384,3(±276)	
   1524(±396)	
  

IgM	
  mg/dL	
   134,0(±68,5)	
   109,4(±27,7)	
   147,2(±69,1)	
   130,5(±64,8)	
  

IgA	
  mg/dL	
   166,5(±132,8)	
   144,0(±33,9)	
   197,0(±101,6)	
   160,1(±115,2)	
  

Lipoproteína	
  A	
  mg/dL	
   49,4(±35,6)	
   45,2(±30,1)	
   26,0(±34,7)	
   46,3(±36,9)	
  

Glucosa	
  mg/dL	
   78,7(±9,0)	
   79,5(±9,1)	
   81,4(±9,7)	
   80,4(±10,0)	
  

Colesterol	
  Total	
  mg/dL	
   162,0(±31,4)	
   163,5(±12,0)	
   165,3(±26,6)	
   161,2(±28,8)	
  

Triglicéridos	
  mg/dL	
   87,1(±453,7)	
   49,5(±9,1)	
   71,7(±30,1)	
   78,8(±365,9)	
  

Ferritina	
  ng/mL	
   42,38(±59,5)	
   61,5(±94,4)	
   57,3(±60,2)	
   48,6(±68,6)	
  

Linfocitos	
  totales	
  x103/µL	
   2371(±724)	
   2780(±1527)	
   232(±742)	
   2441(±786)	
  

	
  

	
   En	
  el	
  análisis	
  multivariable	
  encontramos	
  asociación	
  significativa	
  entre	
  IMC	
  y	
  

los	
   siguientes	
   valores:	
   prealbúmina,	
   glucosa,	
   inmunoglobulina	
   G	
   y	
   linfocitos	
  

(p<0,001).	
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La	
   distribución	
   del	
   IMC-­‐OMS	
   (figura	
   17)	
   es	
   la	
   siguiente:	
   Treinta	
   y	
   dos	
  

varones	
   (11,4%)	
   y	
   18	
   mujeres	
   (6,4%)	
   presentan	
   un	
   IMC-­‐OMS	
   por	
   encima	
   del	
  

percentil	
  85	
  (sobrepeso)	
  para	
  su	
  edad	
  y	
  sexo;	
  10	
  varones	
  (3,6%)	
  y	
  9	
  (3,2%)	
  mujeres	
  

presentan	
   un	
   IMC-­‐OMS	
   por	
   debajo	
   del	
   percentil	
   15	
   para	
   su	
   edad	
   y	
   sexo	
   (bajo	
  

peso).	
   Sólo	
   3	
   (1,1%)	
   mujeres	
   están	
   por	
   debajo	
   del	
   percentil	
   3	
   (definido	
   como	
  

desnutrición).	
  No	
  hallamos	
  ningún	
  varón	
  por	
  debajo	
  del	
  percentil	
  3.	
  

	
  

Figura	
  17.	
  IMC-­‐OMS	
  (en	
  percentiles)	
  según	
  los	
  diferentes	
  orígenes.	
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Completando	
  el	
  estudio	
  nutricional	
  evaluamos	
  la	
  posible	
  relación	
  entre	
  los	
  

valores	
  nutricionales	
   (IMC-­‐OMS)	
   y	
   la	
  presencia	
  de	
   infección	
  parasitaria	
   (tabla	
   8).	
  

No	
   detectamos	
   en	
   el	
   IMC-­‐OMS	
   diferencias	
   significativas	
   entre	
   menores	
   con	
  

parásitos	
  frente	
  a	
  sujetos	
  sin	
  parásitos	
  (p=0,512).	
  

Tampoco	
   detectamos	
   diferencias	
   entre	
  menores	
   con	
   infección	
   parasitaria	
  

frente	
   a	
   individuos	
   sin	
   parasitosis	
   en	
   los	
   parámetros	
   analíticos	
   habituales	
   en	
   la	
  

valoración	
   de	
   la	
   nutrición	
   como	
   prealbúmina,	
   albúmina,	
   colesterol,	
   triglicéridos,	
  

linfocitos	
  y	
  glucosa.	
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Tabla	
  8.	
  Relación	
  de	
  las	
  infecciones	
  parasitarias	
  y	
  el	
  IMC	
  según	
  la	
  OMS.	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  con	
  y	
  sin	
  infección	
  parasitaria	
  	
  en	
  relación	
  con	
  IMC-­‐OMS	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
   <3p	
   3p-­‐15p	
  

	
  
15-­‐50p	
   50-­‐85p	
   85-­‐97p	
   >97	
   Total	
  

Infectados	
  	
  
n	
  (%	
  dentro	
  de	
  los	
  infectados)	
  

2	
  (1,3)	
   8	
  (5,2)	
   45	
  (29,4)	
   72	
  (47,1)	
   14	
  (9,2)	
   12	
  (7,8)	
   153	
  (100)	
  

No	
  infectados	
  	
  
n	
  (%	
  dentro	
  de	
  los	
  no	
  infectados)	
  

1	
  (0,8)	
   8	
  (6,2)	
   43	
  (33,6)	
   52	
  (40,6)	
   20	
  (15,6)	
   4	
  (3,1)	
   128	
  (100)	
  

Total	
   3	
  (1,1)	
   16	
  (5,7)	
   88	
  (31,3)	
   124	
  (44,1)	
   34	
  (12,1)	
   16	
  (5,7)	
   281	
  (100)	
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ANEMIA	
  EN	
  MENORES	
  INMIGRANTES	
  

	
  Se	
   realiza	
   un	
   hemograma	
   a	
   365	
   menores	
   (97,3%).	
   Existen	
   diferencias	
  

significativas	
   en	
   los	
   valores	
  medios	
   obtenidos	
   de	
   hemoglobina	
   entre	
   hombres	
   y	
  

mujeres,	
  de	
  forma	
  que	
  son	
  más	
  elevados	
  en	
  los	
  hombres	
  (13,76	
  g/dL±1,87	
  frente	
  a	
  

12,93	
  g/dL±1,03,	
  p<0,001).	
  	
  

Encontramos	
   anemia,	
   definida	
   como	
  hemoglobina	
  menor	
   a	
   11,5	
   g/dL,	
   en	
  

21	
   individuos	
   (5,7%),	
   sin	
   diferencias	
   entre	
   sexos	
   (OR	
   1,23[0,5-­‐2,9],	
   p>0,05).	
   Las	
  

principales	
  características	
  clínicas	
  y	
  epidemiológicas	
  de	
  los	
  menores	
  con	
  anemia	
  se	
  

muestran	
  en	
  la	
  tabla	
  9.	
  No	
  detectamos	
  diferencias	
  significativas	
  en	
  los	
  valores	
  de	
  

hemoglobina	
  entre	
  los	
  distintos	
  estratos	
  de	
  edad	
  ni	
  procedencia.	
  	
  

En	
   el	
   estudio	
   etiológico	
   de	
   la	
   anemia	
   en	
   los	
   21	
   menores,	
   15	
   presentan	
  

ferropenia	
   (71,4%),	
   3	
   tienen	
   características	
   de	
   anemia	
   por	
   mala	
   utilización	
   del	
  

hierro	
  (14,2%)	
  y	
  1	
  por	
  déficit	
  de	
  vitamina	
  B12	
  (4,7%).	
  Cinco	
  casos	
  (23,8%)	
  presentan	
  

un	
  índice	
  de	
  Metzer	
  menor	
  de	
  13	
  sugiriendo	
  que	
  los	
  menores	
  pueden	
  presentar	
  un	
  

rasgo	
  talasémico	
  o	
  talasemia	
  minor.	
  En	
  2	
  casos	
  (14,2%)	
  no	
  se	
  encuentra	
  un	
  claro	
  

origen	
  de	
  la	
  anemia,	
  sin	
  completar	
  el	
  estudio	
  de	
  hemoglobinopatías.	
  	
  

La	
   existencia	
   de	
   ferropenia	
   simple	
   es	
   mucho	
   más	
   frecuente	
   que	
   la	
  

presencia	
   de	
   anemia.	
   Así,	
   135	
   menores	
   (39,4%)	
   presentan	
   niveles	
   de	
   ferritina	
  

inferiores	
  al	
  nivel	
  óptimo	
  (ferritina	
  >	
  40	
  ng/mL)	
  sin	
  evidencia	
  de	
  anemia.	
  	
  

Otras	
   observaciones	
   son	
   la	
   existencia	
   de	
   hipotiroidismo	
   subclínico	
   en	
   4	
  

individuos	
  (1,22%),	
  déficit	
  de	
  	
  B12	
  en	
  4	
  (1,25%)	
  y	
  déficit	
  de	
  folato	
  en	
  1	
  (0,31%).	
  Sólo	
  

un	
  caso	
  por	
  déficit	
  de	
  vitamina	
  	
  B12	
  tiene	
  anemia.	
  

Se	
   valora	
   la	
   presencia	
   de	
   anemia	
   y	
   su	
   relación	
   con	
   infecciones	
   por	
  

helmintos	
   intestinales	
   (ver	
   apartado	
   4.4).	
   Detectamos	
   que	
   los	
   individuos	
   con	
  

helmintosis	
  presentan	
  más	
  frecuentemente	
  anemia	
  que	
  los	
  no	
  infectados,	
  aunque	
  

no	
   alcanza	
   significación	
   estadística	
   (13	
   frente	
   a	
   8,	
   p=0,065),	
   mientras	
   que	
   los	
  

menores	
   con	
   infección	
   por	
   protozoos	
   intestinales	
   no	
   muestran	
   mayor	
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predisposición	
   a	
   la	
   anemia,	
   pero	
   sí	
   a	
   la	
   presencia	
   de	
   ferropenia	
   de	
   manera	
  

significativa	
  (p=0,030).	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Tabla	
  9.	
  Principales	
  características	
  de	
  los	
  menores	
  con	
  anemia.	
  

Pacientes	
  con	
  anemia	
  
Características	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  analizados	
  n	
  (%)	
  
Edad	
  media[rango]	
   12,4	
  [3,7-­‐17,9]	
  
Sexo	
  	
  

• Varón	
  
• Mujer	
  

	
  
10	
  (47,4)	
  
11	
  (52,4)	
  

Origen	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
16	
  (76,1)	
  
3	
  (14,2)	
  
2	
  (9,5)	
  

Ámbito	
  	
  
• Rural	
  
• Urbano	
  

	
  
4	
  (19,0)	
  
17	
  (80,9)	
  

Tiempo	
  de	
  estancia	
  en	
  España	
  	
  
• >6	
  meses	
  
• <6	
  meses	
  

	
  
11	
  (52,4)	
  
10	
  (47,4)	
  

Clínica	
  	
  
• Asintomático	
  
• Clínica	
  digestiva	
  	
  
• Síndrome	
  anémico	
  

	
  
9	
  (42,8)	
  
11	
  (52,3)	
  
2	
  (9,5)	
  

Diagnóstico	
  anemia	
  	
  
• Ferropenia	
  
• Trastornos	
  crónicos	
  
• Otros	
  

	
  
15	
  (71,4)	
  
3	
  (14,2)	
  
3	
  (14,2)	
  

Etiología	
  anemia	
  	
  
• Rasgo	
  talasémico1	
  
• Déficit	
  B12-­‐folato	
  
• Hipotiroidismo	
  

Infecciosas2	
  

• Parásitos	
  
• Hepatitis	
  

	
  
5	
  (23,8)	
  
1	
  (4,7)	
  
0	
  (0)	
  
	
  

13	
  (61,9)	
  
2	
  (9,5)	
  

	
  1Indice	
  de	
  Metzer<13.	
  2Ver	
  apartado	
  4.4.	
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VALORACIÓN	
  DE	
  LA	
  PREVALENCIA	
  DE	
  LEUCOPENIA	
  ÉTNICA	
  EN	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  	
  

Además	
  de	
  la	
  existencia	
  de	
  anemia,	
  se	
  estudia	
  la	
  frecuencia	
  de	
  leucopenia,	
  

definida	
  como	
  <4500	
  leucocitos/μL.	
  	
  

Las	
  cifras	
  de	
   leucocitos	
  de	
   los	
  sujetos	
  estudiados	
  se	
  muestran	
  en	
   la	
  figura	
  

18.	
  Así,	
   según	
  procedan	
  de	
  AFSS,	
  AFN,	
   y	
  AML,	
   las	
   cifras	
   son	
   respectivamente	
  de	
  

5515/μL	
  ±140,8	
  vs	
  6296/μL	
  ±191,5	
  vs	
  6591/μL	
  ±298,3	
  (p<0,001).	
  	
  	
  

Se	
  encuentra	
   leucopenia	
  en	
  88	
  menores	
  (24,4%),	
  en	
  mayor	
  medida	
  en	
  los	
  

procedentes	
  del	
  AFSS	
  que	
  en	
  el	
  resto	
  de	
  grupos	
  analizados	
  (82	
  vs	
  6,	
  p<0,001).	
  	
  

Figura	
  18.	
  	
  Leucocitos	
  en	
  sangre	
  periférica	
  en	
  individuos	
  menores.	
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FRECUENCIA	
  DEL	
  INCREMENTO	
  DE	
  LA	
  CREATININFOSFOKINASA	
  EN	
  LA	
  POBLACIÓN	
  

MENOR	
  

Las	
  cifras	
  de	
  creatininfosfokinasa	
  (CPK)	
  según	
  el	
  origen	
  de	
  AFSS,	
  AML	
  y	
  AFN	
  

son	
   respectivamente	
   de	
   297,1	
   UI/L±22,	
   196,9	
   UI/L±39,0	
   y	
   147,6	
   UI/L±13,8,	
   con	
  

diferencias	
  significativas	
  entre	
  el	
  colectivo	
  de	
  AFSS	
  frente	
  a	
  AFN	
  (p=0,006),	
  pero	
  no	
  

entre	
  AFSS	
  y	
  AML.	
  	
  

En	
   cuanto	
   a	
   la	
   hiperCPK	
   (definida	
   por	
   valores	
   superiores	
   a	
   170	
   UI/L)	
   se	
  

presenta	
  en	
  191	
  menores	
  (59,9%),	
  con	
  diferencias	
  significativas	
  según	
  los	
  orígenes.	
  

Así,	
  161	
  procedían	
  de	
  AFSS	
  (84,3%)	
  frente	
  a	
  17	
  de	
  AML	
  (8,9%)	
  y	
  13	
  de	
  AFN	
  (6,8%)	
  	
  	
  

(p<0,001).	
  

En	
   población	
   subsahariana	
   se	
   detectan	
   diferencias	
   significativas	
   en	
   las	
  

cifras	
  de	
  CPK	
  entre	
  varones	
  y	
  mujeres	
  (362,7	
  frente	
  a	
  217,6,	
  p<0,001).	
  Se	
  observa	
  

también	
  un	
  incremento	
  del	
  valor	
  de	
  la	
  CPK	
  entre	
  los	
  diferentes	
  grupos	
  de	
  edad:	
  0-­‐

7	
   años	
  el	
   valor	
   es	
  de	
  189,4±9,8,	
   7-­‐14	
  años	
  es	
  de	
  197,7±10,6	
   y	
  14-­‐18	
  años	
  es	
  de	
  

354,5±37,1.	
  El	
  grupo	
  entre	
  14-­‐18	
  años	
  tiene	
  una	
  diferencia	
  significativa	
  respecto	
  a	
  

los	
  otros	
  grupos	
  etarios	
  (p<	
  0,001).	
  	
  

VALORACIÓN	
   DEL	
   GRADO	
   DE	
   CONOCIMIENTO	
   RESPECTO	
   A	
   LA	
   VACUNACIÓN	
  

INFANTIL	
   ESTABLECIDA	
  EN	
   LOS	
  PAÍSES	
  DE	
  PROCEDENCIA	
   Y	
   LAS	
  NECESIDADES	
  DE	
  

INMUNIZACION	
  FRENTE	
  A	
  VHA	
  Y/O	
  VHB	
  EN	
  LOS	
  MENORES	
  	
  

Se	
   pregunta	
   a	
   la	
   población	
   a	
   estudio	
   el	
   conocimiento	
   de	
   la	
   vacunación	
  

infantil	
  realizada	
  en	
  sus	
  países	
  de	
  origen:	
  el	
  31,2%	
  de	
  los	
  menores	
  la	
  desconocen,	
  

el	
   21,9%	
   refieren	
   tener	
   una	
   vacunación	
   parcial,	
   y	
   el	
   46,9%	
   	
   refiere	
   tener	
   una	
  

correcta	
   vacunación	
   infantil.	
   Existe	
   una	
   dependencia	
   entre	
   el	
   grado	
   de	
  

conocimiento	
  de	
  la	
  cobertura	
  	
  vacunal	
  y	
  la	
  procedencia	
  de	
  la	
  población	
  inmigrante;	
  

así,	
   el	
   conocimiento	
   del	
   calendario	
   era	
   peor	
   en	
   los	
   AFSS	
   respecto	
   al	
   resto	
   de	
  

orígenes	
  (figura	
  19).	
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Figura	
  19.	
  Conocimiento	
  de	
  la	
  vacunación	
  recibida	
  respecto	
  a	
  los	
  diferentes	
  orígenes.	
  

	
  

En	
  lo	
  que	
  respecta	
  al	
  análisis	
  de	
  las	
  necesidades	
  de	
  vacunación	
  por	
  grupos	
  

de	
   edad,	
   podemos	
   afirmar	
   que	
   según	
   el	
   análisis	
   de	
   contingencia	
   existe	
   una	
  

relación	
  de	
  dependencia	
  entre	
  la	
  edad	
  y	
  el	
  conocimiento	
  de	
  la	
  vacunación	
  recibida.	
  

Sin	
  embargo,	
  el	
   análisis	
  de	
   correspondencias	
  no	
  nos	
  aporta	
  una	
   información	
   tan	
  

relevante	
  como	
  en	
  el	
  caso	
  anterior.	
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Otro	
  objetivo	
  es	
  conocer	
   las	
  necesidades	
  de	
  vacunación	
  especificas	
  frente	
  

al	
   virus	
   de	
   la	
   hepatitis	
   A	
   y	
   de	
   la	
   hepatitis	
   B.	
   	
   Para	
   ello	
   se	
   realiza	
   una	
   serología	
  

basada	
  en	
  la	
  detección	
  de	
  anticuerpos	
  totales	
  frente	
  al	
  virus	
  de	
  la	
  hepatitis	
  A	
  (IgG)	
  

y	
  frente	
  a	
  HBsAg.	
  	
  

Observamos	
  que	
  179	
  de	
  los	
  menores	
  (50,6%)	
  no	
  precisa	
  ninguna	
  de	
  las	
  dos	
  

vacunas	
  por	
  tener	
  anticuerpos	
  protectores.	
  En	
  47	
  menores	
  (13,3%)	
  	
  es	
  aconsejable	
  

la	
  vacuna	
  frente	
  al	
  virus	
  de	
  la	
  hepatitis	
  A;	
  	
  en	
  96	
  menores	
  (27,1%)	
  frente	
  al	
  virus	
  de	
  

la	
  hepatitis	
  B	
  y	
  en	
  32	
  (9,0%)	
  frente	
  al	
  virus	
  de	
  la	
  hepatitis	
  A	
  y	
  B	
  (figura	
  20).	
  	
  

	
  

Figura	
  20.	
  Recomendación	
  de	
  vacunación	
  frente	
  a	
  VHA	
  y/o	
  VHB	
  en	
  menores.	
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Según	
  la	
  procedencia,	
  mientras	
  que	
  las	
  necesidades	
  de	
  vacunación	
  frente	
  a	
  

VHB	
   son	
   similares	
   en	
   todos	
   los	
   grupos,	
   la	
   de	
   vacunación	
   frente	
   VHA	
   presenta	
  

diferencias	
   evidentes	
   entre	
   los	
   distintas	
   procedencias.	
   Respecto	
   a	
   la	
   vacuna	
  

combinada	
  está	
  más	
  frecuentemente	
  indicada	
  en	
  los	
  AML,	
  por	
  el	
  contrario	
  los	
  AFN	
  

son	
  los	
  que	
  menos	
  la	
  precisan	
  (figura	
  21).	
  

	
  

Figura	
  21.	
  Necesidades	
  de	
  vacunación	
  frente	
  a	
  VHA	
  y	
  	
  VHB	
  según	
  sus	
  orígenes.	
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4.3.	
   PRESENCIA	
   Y	
   CARACTERÍSTICAS	
   DE	
   LAS	
   INFECCIONES	
   IMPORTADAS	
  

TRANSMISIBLES	
  EN	
  MENORES	
  INMIGRANTES	
  

ESTUDIO	
   DE	
   INFECCIÓN	
   TUBERCULOSA	
   LATENTE	
   UTILIZANDO	
   MÉTODOS	
  

ESTANDARIZADOS:	
  MANTOUX	
  Y	
  QUANTIFERON	
  TB	
  GOLD	
  IN	
  TUBE®	
  

Para	
  valorar	
  la	
  prevalencia	
  de	
  infección	
  tuberculosa	
  latente	
  en	
  la	
  población	
  

menor	
   utilizamos	
   dos	
   métodos	
   estandarizados:	
   la	
   intradermorreacción	
   de	
  

Mantoux	
   y	
   el	
   Quantiferon	
   Tb	
   Gold	
   In	
   Tube®	
   	
   Las	
   características	
   de	
   la	
   población	
  

menor	
  estudiada	
  se	
  encuentran	
  referidas	
  en	
  las	
  tabla	
  10.	
  	
  

	
  

Tabla	
  10.	
  Resultado	
  de	
  cribado	
  de	
  tuberculosis	
  en	
  población	
  menor	
  inmigrante	
  

Procedencias	
   Mantoux	
  

Realizados/Positivos(%)	
  

Quantiferon®	
  

Realizados/Positivos(%)	
  

Total	
  

Realizados/Positivos(%)	
  

AFSS	
   6/2(33,3%)	
   182/23(12,6%)	
   185/24(12,9%)	
  

AFN	
   59/8(13,5%)	
   3/0(0%)	
   62/8(12,9%)	
  

AML	
   1/0(0%)	
   34/4(11,7%)	
   35/4(11,4%)	
  

Totales	
   66/10(15,1%)	
   219/27(12,3%)	
   282/36(12,7%)	
  
	
  

.	
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Figura	
  22.	
  Cribado	
  	
  positivo	
  de	
  tuberculosis	
  en	
  menores	
  según	
  el	
  origen.	
  

	
  

La	
  prevalencia	
  de	
  la	
  tuberculosis	
  latente	
  en	
  subsaharianos	
  y	
  norteafricanos	
  

es	
  la	
  misma	
  (12,9%),	
  algo	
  mayor	
  que	
  en	
  los	
  latinoamericanos	
  (11,4%)	
  (figura	
  22).	
  	
  

Entre	
  los	
  diferentes	
  estratos	
  de	
  edad	
  (0-­‐7	
  años,	
  7-­‐14	
  años	
  y	
  14-­‐18	
  años)	
  no	
  

encontramos	
  diferencias	
  significativas	
  respecto	
  a	
  la	
  prevalencia	
  de	
  la	
  tuberculosis	
  

latente	
   (p=0,111).	
  Tampoco	
  encontramos	
  diferencias	
  en	
  el	
   análisis	
  por	
  el	
   ámbito	
  

de	
  procedencia	
  (ámbito	
  rural	
  (66,7%)	
  frente	
  a	
  urbano	
  (33,3%),	
  p=0,279),	
  ni	
   	
  en	
  la	
  

prevalencia	
   global	
   en	
   los	
   recién	
   llegados	
   frente	
  a	
   los	
  de	
  más	
  de	
  6	
  meses	
   (44,4%	
  

frente	
  a	
  55,6	
  %,	
  p=0,598).	
  

Durante	
   el	
   periodo	
   de	
   estudio	
   se	
   han	
   diagnosticado	
   3	
   casos	
   (0,8%)	
   de	
  

enfermedad	
  tuberculosa,	
  incluyendo	
  una	
  forma	
  diseminada	
  (0,3%)	
  	
  (imágenes	
  5	
  a	
  

8)	
  y	
  dos	
  presentaciones	
  pulmonares	
  (0,5%)	
  	
  (imágenes	
  9	
  y	
  10).	
  Se	
  realiza	
  Mantoux	
  

a	
  uno	
  de	
   los	
  dos	
  casos	
  con	
   tuberculosis	
  pulmonar,	
   cuyo	
   resultado	
  es	
  positivo.	
  El	
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paciente	
   con	
   la	
   tuberculosis	
   diseminada	
   presentó	
   Mantoux	
   y	
   Quantiferon®	
  

negativos.	
   En	
   los	
   3	
   casos	
   diagnosticados	
   no	
   se	
   detecta	
   resistencia	
   primaria	
   a	
  

ningún	
   tuberculostático.	
   El	
   cumplimiento	
   terapéutico	
   fue	
   completo	
   y	
   todos	
   los	
  

pacientes	
  alcanzaron	
  curación	
  microbiológica	
  y	
  clínica.	
  	
  En	
  la	
  tabla	
  11	
  se	
  muestran	
  

las	
   principales	
   características	
   clínicas	
   y	
   epidemiológicas	
   de	
   los	
   menores	
   con	
  

tuberculosis	
  activa.	
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Tabla	
  11.	
  Enfermedad	
  tuberculosa	
  en	
  población	
  menor	
  inmigrante.	
  

Menores	
  con	
  enfermedad	
  tuberculosa	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
   Edad/sexo	
  

	
  
Nacionalidad/	
  

ámbito	
  procedencia	
  
	
  

Tiempo	
  en	
  
España	
  
(meses)	
  

Mantoux/	
  
Quantiferon®	
  

Clínica	
  de	
  inicio	
   Forma	
   Infecciones	
  
víricas	
  

Infecciones	
  
parasitarias	
  

nº	
  1	
   17/	
  varón	
   Senegal/	
  	
  
rural	
  

1	
   Positivo/	
  NR	
   Tos	
  hemoptoica.	
  
Sudación	
  

Pulmonar	
   VHB	
  pasada	
   No	
  

nº	
  2	
   17/	
  varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/	
  
urbano	
  

42	
   Negativo/Negativo	
   Tos.	
  Febrícula.	
  
Perdida	
  de	
  peso	
  

Diseminada:	
  Pulmonar	
  
y	
  peritoneal	
  

VHB	
  pasada	
   Filariosis	
  

nº	
  3	
   16/varón	
   Bolivia/urbano	
   2	
   NR/NR	
   Tos	
  hemoptoica	
   Pulmonar	
   No	
   No	
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Imágenes	
  5	
  y	
  6.	
  Radiografías	
  de	
  tórax	
  del	
  paciente	
  nº2,	
  que	
  muestran	
  un	
  infiltrado	
  en	
  lóbulo	
  

superior	
  derecho	
  y	
  elevación	
  del	
  hemidiafragma	
  ipsilateral.	
  

	
  

Imágenes	
  7	
  y	
  	
  8.	
  Radiografía	
  y	
  TC	
  abdominal	
  del	
  paciente	
  nº2;	
  se	
  observan	
  niveles	
  hidroaéreos	
  

y	
  edema	
  de	
  asas,	
  así	
  como	
  adenopatías	
  con	
  necrosis	
  central.	
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Imágenes	
  9	
  y	
  10.	
  Radiografías	
  de	
  tórax	
  del	
  paciente	
  nº3;	
  se	
  observa	
  un	
  infiltrado	
  en	
  	
  el	
  lóbulo	
  

superior	
  izquierdo.	
  

	
  

ESTUDIO	
  DEL	
  TREPONEMA	
  PALLIDUM	
  

Se	
  realiza	
  serología	
  de	
  Treponema	
  pallidum	
  a	
  319	
  menores	
  cuyos	
  resultados	
  se	
  

expresan	
  en	
   la	
   tabla	
   12.	
   	
   Entre	
   los	
  menores	
  estudiados	
  5	
  de	
  ellos	
   (1,5%)	
   	
  presentan	
  

RPR	
   y	
  EIA	
   positivo;	
   tres	
   son	
   hombres	
   y	
   dos	
  mujeres;	
   todos	
   son	
   adolescentes	
   (14-­‐18	
  

años)	
   (p=0,039)	
   y	
   los	
   cinco	
  presentan	
  estancias	
  en	
  España	
   superiores	
  a	
  6	
  meses	
   (OR	
  

1,81[1,645-­‐2,011],	
  p=0,072).	
  Los	
  cinco	
  son	
  africanos	
  (4	
  de	
  AFSS	
  y	
  1	
  de	
  AFN)	
  y	
  ninguno	
  

reconoce	
   contacto	
   de	
   riesgo.	
   No	
   presentan	
   lesiones	
   compatibles	
   con	
   una	
  

trepanomatosis	
  no	
  venérea	
  ni	
  datos	
  sugerentes	
  de	
  secundarismo	
  luético,	
  por	
  lo	
  tanto	
  

son	
  casos	
  de	
  sífilis	
  indeterminada.	
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Tabla	
  12.	
  Sífilis	
  en	
  inmigrantes	
  menores	
  de	
  edad.	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

VIRUS	
  DE	
  LA	
  HEPATITIS	
  B	
  

Se	
  realiza	
  la	
  valoración	
  de	
  infección	
  de	
  VHB	
  a	
  356	
  menores,	
  determinando	
  los	
  

siguientes	
  marcadores	
  serológicos:	
  HBsAg,	
  	
  antiHBs	
  y	
  	
  antiHBc.	
  En	
  los	
  HBsAg	
  positivos	
  

se	
  realiza	
  además	
  determinación	
  del	
  ADN,	
  VHD	
  y	
  parámetros	
  de	
  función	
  hepática.	
  	
  	
  

Entre	
   los	
  menores	
   estudiados	
   113	
   (31,7%)	
   no	
   habían	
   tenido	
   contacto	
   con	
   el	
  

VHB	
  (HBsAg-­‐,	
  HBcAc-­‐,	
  HbcAs-­‐),	
  142	
  (39,9%)	
  están	
  vacunados	
  (HBsAg-­‐,	
  HBcAc-­‐,	
  HbcAs+),	
  

86	
   (24,2%)	
   presentan	
   una	
   infección	
   pasada	
   por	
   VHB	
   (HBsAg-­‐,	
   HBcAc+)	
   y	
   15	
   (4,2%)	
  

presentan	
   un	
   estado	
   de	
   portador	
   crónico	
   (HBcAc+,	
   HBsAg+)	
   (figura	
   23).	
  	
  

Uno	
   de	
   los	
   15	
   menores	
   portadores	
   HBsAg+	
   presenta	
   criterios	
   de	
   hepatitis	
   crónica	
  

activa	
   (HBsAg+,	
   HBeAg+,	
   ADN>2000c/mL)	
   .	
   No	
   encontramos	
   ninguna	
   sospecha	
   de	
  

variantes	
  precore	
  VHB+	
  (HBsAg+,	
  HBeAg-­‐,	
  HBeAc-­‐,	
  ADN>2000c/mL)	
  	
  entre	
  los	
  pacientes	
  

estudiados.	
  	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

Sífilis	
  en	
  población	
  menor	
  
Características	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  analizados	
  n	
  (%)	
  
Serología	
  de	
  lúes	
  realizada	
  	
   319	
  (85,0)	
  

Negativos	
  	
   312	
  (98)	
  

Positivos	
  (RPR+/EIA+)	
  	
  	
   5	
  (1,5)	
  

Tratados	
  previamente	
  (RPR-­‐/EIA+)	
  	
   2	
  (0,5)	
  

Falsos	
  positivos	
  (RPR+/EIA-­‐)	
  	
   0	
  (0)	
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Figura	
  	
  23.	
  Patrón	
  serológico	
  del	
  	
  VHB	
  en	
  menores	
  inmigrantes.	
  

	
  

Respecto	
  a	
  la	
  infección	
  pasada	
  por	
  VHB	
  se	
  detectan	
  diferencias	
  significativas	
  en	
  

cuanto	
  a	
  la	
  procedencia,	
  siendo	
  más	
  frecuente	
  entre	
  los	
  subsaharianos	
  que	
  en	
  el	
  resto	
  

de	
   inmigrantes	
   (OR	
   1,92[1,61-­‐2,30],	
   p<0,001).	
   También	
   encontramos	
   diferencias	
  

significativas	
  en	
  relación	
  a	
  la	
  edad.	
  Los	
  marcadores	
  serológicos	
  de	
  infección	
  pasada	
  por	
  

VHB	
   son	
   más	
   frecuentes	
   en	
   los	
   mayores	
   (3	
   casos	
   en	
   edad	
   infantil,	
   frente	
   a	
   25	
   en	
  

pediátrica	
  y	
  58	
  en	
  adolescente	
  (p<0,001)	
  (figura	
  	
  24).	
  	
  

Cuando	
   revisamos	
   los	
   factores	
   clásicos	
   de	
   riesgo	
   (transmisión	
   sexual,	
   tóxicos,	
  

tatuajes	
  y	
  escarificaciones)	
  en	
  población	
  menor	
  no	
  encontramos	
  un	
  aumento	
  de	
  riesgo	
  

para	
   la	
   infección.	
   Tampoco	
   hallamos	
   diferencias	
   en	
   relación	
   a	
   otras	
   variables	
  

epidemiológicas	
   estudiadas	
   como	
   sexo,	
   tiempo	
   de	
   estancia	
   en	
   España	
   y	
   	
   ámbito	
   de	
  

procedencia.	
  

De	
   los	
   15	
   portadores	
   crónicos	
   se	
   realiza	
   el	
   estudio	
   de	
   ADN	
   en	
   12	
   menores.	
  

Cinco	
   casos	
   son	
   negativos	
   y	
   7	
   positivos.	
   Los	
   genotipos	
   detectados	
   son:	
   3	
   casos	
   de	
  	
  

genotipo	
  A	
  (42,8%),	
  	
  3	
  casos	
  de	
  genotipo	
  E	
  (42,8%)	
  y	
  	
  1	
  caso	
  de	
  genotipo	
  C	
  (14,3%).	
  	
  

Ninguno	
   de	
   los	
   sujetos	
   infectados	
   de	
   forma	
   crónica	
   por	
   VHB	
   presentan	
  

coinfección	
  o	
  sobreinfección	
  por	
  el	
  VHD.	
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  Figura	
  	
  24.	
  	
  Seroprevalencia	
  del	
  VHB	
  según	
  la	
  edad:	
  infantil,	
  pediátrica	
  y	
  adolescente.	
  

	
  

VIRUS	
  DE	
  LA	
  HEPATITIS	
  C	
   	
  

Se	
   analizan	
  muestras	
  pertenecientes	
   a	
  346	
  menores;	
   de	
  ellas,	
   8	
   son	
  positivas	
  

(2,3%).	
  Los	
  pacientes	
  están	
  asintomáticos,	
  aunque	
  a	
  la	
  exploración	
  física	
  dos	
  presentan	
  

hepatomegalia.	
   Se	
  determina	
   carga	
   viral	
   en	
  dos	
   casos;	
   sólo	
   en	
  un	
  menor	
   se	
   detecta	
  

carga	
  viral	
  positiva	
  (genotipo	
  1a),	
  junto	
  con	
  elevación	
  de	
  transaminasas.	
  Asimismo,	
  en	
  

otros	
  2	
  infectados	
  se	
  objetiva	
  aumento	
  de	
  transaminasas.	
  

En	
  cuanto	
  a	
   la	
  procedencia,	
   se	
  observan	
  diferencias	
   significativas,	
   siendo	
  más	
  

frecuente	
   la	
   infección	
   entre	
   los	
   inmigrantes	
   subsaharianos	
   que	
   entre	
   el	
   resto	
   (OR	
  

2,18[1,47-­‐3,25],	
   p=0,025).	
   Entre	
   los	
   diferentes	
   grupos	
   de	
   edad	
   no	
   encontramos	
  

diferencias.	
  	
  

En	
  cuanto	
  a	
  los	
  grupos	
  de	
  riesgo,	
  no	
  hallamos	
  un	
  mayor	
  porcentaje	
  de	
  infección	
  

entre	
   los	
   que	
   presentan	
   conductas	
   de	
   riesgo	
   sexual,	
   tatuajes,	
   escarificaciones	
   y	
  

consumo	
   de	
   tóxicos	
   respecto	
   a	
   los	
   que	
   no	
   las	
   presentan.	
   En	
   uno	
   de	
   los	
   menores	
  

infectados	
   se	
   acredita	
   infección	
   materna	
   por	
   VHC.	
   En	
   relación	
   a	
   otras	
   variables	
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epidemiológicas	
   estudiadas	
   (sexo,	
   ámbito	
   de	
   procedencia,	
   tiempo	
   en	
   España),	
   no	
  

observamos	
  diferencias.	
  

Tres	
  menores	
  subsaharianos	
  presentan	
  infección	
  VHC	
  y	
  marcadores	
  serológicos	
  

de	
   VHB	
   pasada.	
   Sin	
   embargo,	
   ningún	
  menor	
   con	
   VHB	
   crónica	
   está	
   coinfectado	
   con	
  

VHC.	
  No	
  se	
  encuentra	
  asociación	
  del	
  VHC	
  con	
  otras	
  enfermedades	
  analizadas.	
  

	
  

VIRUS	
  DE	
  LA	
  INMUNODEFICIENCIA	
  HUMANA	
  

Se	
   realiza	
   un	
   enzimoinmunoanálisis	
   (EIA)	
   para	
   la	
   detección	
   de	
   anticuerpos	
  

frente	
  a	
  VIH	
  en	
  358	
  menores.	
  Tres	
  menores	
  presentan	
  EIA	
  positivo	
  (0,8%).	
  Los	
  tres	
  son	
  

falsos	
  positivos	
  (EIA+,	
  EIB	
  -­‐,	
  PCR	
  -­‐).	
  	
  

	
  

VIRUS	
  T-­‐LINFOTRÓPICO	
  HUMANO	
  TIPO	
  1	
  Y	
  2	
   	
  

Se	
   efectúa	
   un	
   estudio	
   aleatorizado	
   de	
   69	
   muestras	
   de	
   menores	
   para	
   la	
  

estimación	
   de	
   la	
   prevalencia	
   de	
   HTLV-­‐1	
   y	
   2.	
   Las	
   características	
   de	
   la	
   muestra	
   de	
  

individuos	
  analizados	
  se	
  recogen	
  en	
  la	
  tabla	
  13.	
  	
  

Se	
   detecta	
   una	
   única	
   muestra	
   positiva	
   (1,4%),	
   perteneciente	
   a	
   una	
   niña	
   de	
  

Guinea	
  Ecuatorial	
  de	
  13	
  años	
  de	
  edad.	
  Como	
  único	
  antecedente	
  de	
  interés	
  es	
  haberse	
  

realizado	
  un	
  piercing	
  en	
  su	
  país	
  de	
  origen.	
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Tabla	
  13.	
  Principales	
  características	
  de	
  la	
  población	
  menor	
  con	
  cribado	
  de	
  HTLV-­‐1	
  y	
  2.	
  

Población	
  con	
  cribado	
  	
  de	
  HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  
	
  

Características	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  analizados	
  n	
  (%)	
  
Sexo	
  	
  

• Hombre	
  
• Mujer	
  

	
  
34	
  (49,3)	
  
35	
  (50,7)	
  

Ámbito	
  
• Urbano	
  
• Rural	
  

	
  
44	
  (63,8)	
  
25	
  (36,2)	
  

Edad	
  	
  	
  
• 0-­‐7	
  
• 7-­‐14	
  
• 14-­‐18	
  

	
  
14	
  (20,3)	
  
32	
  (46,4)	
  
23	
  (33,3)	
  

Procedencia	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
40	
  (58,1)	
  
16	
  (23,2)	
  
12	
  (17,3)	
  

Estancia	
  en	
  España	
  	
  
• <6	
  meses	
  
• >6	
  meses	
  

	
  
39	
  (56,5)	
  
30	
  (43,5)	
  

	
  

	
  

4.4.	
   INFECCIONES	
  PARASITARIAS	
  EN	
  POBLACIÓN	
  MENOR:	
  PRUEBAS	
  DIAGNÓSTICAS,	
  

PREVALENCIA	
  Y	
  CAUSAS	
  

PRUEBAS	
  DIAGNÓSTICAS	
  

Para	
   valorar	
   la	
   infección	
   parasitaria	
   se	
   realiza	
   un	
   estudio	
  mediante	
  métodos	
  

parasitológicos	
  directos,	
  serológicos	
  y	
  moleculares,	
  siguiendo	
  el	
  protocolo	
  definido	
  en	
  

Material	
  y	
  Métodos	
  (anexo	
  nº4).	
  

	
  Los	
   test	
   realizados	
   en	
   cada	
   población	
   y	
   los	
   resultados	
   de	
   los	
   estudios	
   se	
  

encuentran	
  reflejados	
  en	
  la	
  tabla	
  14.	
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Tabla	
  14.	
  Resultados	
  de	
  los	
  métodos	
  diagnósticos	
  utilizados.	
  

	
  

En	
  población	
  subsahariana	
  la	
  prueba	
  con	
  mayor	
  porcentaje	
  de	
  positividad	
  es	
  la	
  

serología	
  para	
  filarias	
  (36%),	
  seguida	
  de	
  la	
  serología	
  para	
  Strongyloides	
  spp.	
  (27,9%)	
  y	
  

la	
  serología	
  para	
  Schistosoma	
  spp.	
  (18%).	
  Entre	
  los	
  análisis	
  parasitológicos	
  directos,	
  el	
  

coproparasitario	
  y	
  el	
  test	
  de	
  Knott	
  presentan	
  un	
  13,8%	
  y	
  8,7%	
  de	
  positividad;	
  hay	
  que	
  

resaltar	
  también	
  el	
  alto	
  	
  porcentaje	
  de	
  positividad	
  del	
  urinoanálisis	
  para	
  el	
  diagnóstico	
  

de	
  esquistosomosis	
  aunque	
  sólo	
  se	
  realizó	
  en	
  9	
  pacientes	
  (con	
  clínica	
  urológica	
  en	
  dos	
  

casos).	
  	
  

En	
  africanos	
  del	
  norte	
  el	
  coproparasitario	
  presenta	
  una	
  positividad	
  del	
  17,1%.	
  

Los	
  resultados	
  positivos	
  de	
   las	
  serologías	
  son:	
   filarias	
  23,9%,	
  Strongyloides	
  spp.	
  9,0%,	
  	
  

Schistosoma	
   spp.	
   7,6%	
   	
   y	
   las	
   de	
   hidatidosis	
   y	
   fasciolosis	
   con	
   cerca	
   del	
   5%	
   de	
  

positividad.	
  	
  

En	
  latinoamericanos	
  los	
  	
  hallazgos	
  positivos	
  más	
  destacados	
  son	
  la	
  serología	
  de	
  

filarias	
   con	
  20,5%,	
  Strongyloides	
   spp.	
   15,6%,	
   seguido	
  del	
   coproparasitario	
  13,9%	
  y	
   la	
  

serología	
   a	
   cisticercosis	
   2,8%.	
   Sólo	
   uno	
   de	
   los	
   45	
   menores	
   latinoamericanos	
   (2,3%)	
  

presentó	
   una	
   serología	
   positiva	
   para	
   T.	
   cruzi,	
   aunque	
   no	
   presentó	
   PCR	
   positiva,	
   ni	
  

signos	
  electrocardiográficos	
  de	
  cardiopatía	
  chagásica.	
  	
  

Los	
  principales	
  hallazgos	
  serológicos	
  y	
  parasitológicos	
  directos	
  se	
  muestran	
  en	
  

las	
  tablas	
  15.	
  y	
  16.	
  

Resultados	
  de	
  las	
  pruebas	
  (realizados/positivos(%)	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFSS	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFN	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AML	
  
Coproparasitario	
   167/23(13,8)	
   64/11(17,1)	
   43/6(13,9)	
  

Parásitos	
  orina	
   9/5(55,6)	
   -­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐	
   -­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐	
  

Test	
  de	
  Knott	
   138/12(8,7)	
   16/0(0)	
   4/0(0)	
  

Pellizco	
  cutáneo	
   40/1(2,5)	
   11/0(0)	
   5/0(0)	
  

EIA	
  Schistosoma	
  spp.	
   228/42(18,4)	
   66/5(7,6)	
   43/0(0)	
  

EIA	
  filarias	
   228/82(36,0)	
   67/16(23,9)	
   44/9(20,5)	
  

EIA	
  Strongyloides	
  spp.	
   229/64(27,9)	
   67/6(9,0)	
   45/7(15,6)	
  

EIA	
  Fasciola	
  hepatica	
   228/28(12,3)	
   66/3(4,5)	
   44/1(2,3)	
  

HAI	
  cisticercosis	
   205/13(6,3)	
   68/0(0)	
   36/1(2,8)	
  

HAI	
  hidatidosis	
   230/4(1,7)	
   43/2(4,7)	
   43/0(0)	
  

EIA	
  Trypanosoma	
  cruzi	
   -­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐	
   -­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐-­‐	
   43/1(2,3)	
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Tabla	
  15.	
  Hallazgos	
  serológicos	
  en	
  los	
  menores	
  analizados.	
  

Resultados	
  serológicos	
  positivos	
  (n)	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFSS	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFN	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AML	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Totales	
  
Schistosoma	
  spp.	
  (EIA)	
   42	
   5	
   0	
   47	
  
Filarias	
  (EIA)	
   82	
   16	
   9	
   107	
  
Strongyloides	
  spp.	
  (EIA)	
   64	
   6	
   7	
   77	
  
Fasciola	
  hepatica	
  (EIA)	
   28	
   3	
   1	
   32	
  
Hidatidosis	
  (HAI)	
   4	
   2	
   0	
   6	
  
Cisticercosis	
  (HAI)	
   13	
   0	
   1	
   14	
  
Trypanosoma	
  cruzi	
  (EIA)	
   0	
   0	
   1	
   1	
  
Totales	
   233	
  

	
  
32	
  
	
  

19	
   284	
  

	
  

Tabla	
  16.	
  Hallazgos	
  parasitológicos	
  en	
  los	
  menores	
  estudiados.	
  

Aislamientos	
  parasitológicos	
  (n)	
  
	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFSS	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFN	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AML	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Totales	
  
S.	
  haematobium	
   5	
   0	
   0	
   5	
  
	
  Filarias	
  
• Loa-­‐loa	
  
• Mansonella	
  perstans	
  
• Onchocerca	
  volvulus	
  
• Microfilaria	
  spp.	
  

	
  
2	
  
9	
  
1	
  
2	
  

	
  
0	
  
0	
  
0	
  
0	
  

	
  
0	
  
0	
  
0	
  
0	
  

	
  
2	
  
9	
  
1	
  
2	
  

S.	
  stercoralis	
   1	
   0	
   2	
   3	
  
Trichuris	
  trichiura	
   5	
   0	
   1	
   6	
  
Ascaris	
  lumbricoides	
   4	
   0	
   1	
   5	
  
Taenia	
  spp.	
   0	
   1	
   0	
   1	
  
Hymenolepis	
  nana	
   1	
   4	
   0	
   5	
  
Endolimax	
  nana	
   1	
   0	
   0	
   1	
  
Protozoosis	
  intestinales	
  
• Giardia	
  lamblia	
  
• Entamoeba	
  histolytica/dispar	
  

	
  
9	
  
3	
  

	
  
8	
  
2	
  

	
  
2	
  
1	
  

	
  
19	
  
6	
  

Totales	
   43	
   15	
   7	
   65	
  
	
  

Estudiamos	
  la	
  relación	
  entre	
  la	
  infección	
  parasitaria	
  intestinal	
  y	
  tisular	
  respecto	
  

al	
   tiempo	
   de	
   llegada	
   a	
   España.	
   No	
   detectamos	
   en	
   los	
   recién	
   llegados	
   un	
   mayor	
  

rendimiento	
   del	
   coproparasitario	
   en	
   relación	
   con	
   los	
   que	
   llevan	
  más	
   de	
   6	
  meses	
   en	
  

España	
  (21	
  vs	
  19,	
  OR	
  1,21[0,67-­‐2,1],	
  p=0,328).	
  Sin	
  embargo,	
  la	
  influencia	
  de	
  la	
  estancia	
  

en	
   meses	
   respecto	
   a	
   la	
   rentabilidad	
   del	
   coproparasitario	
   mediante	
   un	
   estudio	
   de	
  

regresión	
  logística	
  muestra	
  un	
  índice	
  β=-­‐0,020,	
  tendente	
  a	
  la	
  significación	
  (p=0,07),	
  así	
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por	
   cada	
   incremento	
   en	
   la	
   unidad	
   de	
   tiempo	
   (meses)	
   disminuye	
   en	
   0,02	
   la	
  

probabilidad	
  de	
  hallar	
  un	
  coproparasitario	
  positivo	
  (figura	
  25).	
  	
  

	
  

Figura	
   25.	
   Probabilidad	
   de	
   hallar	
   un	
   coproparasitario	
   positivo	
   en	
   función	
   del	
   tiempo	
   de	
  

estancia	
  (β=-­‐0,02,	
  p=0,07).	
  	
  

No	
   se	
   encuentran	
   diferencias	
   en	
   los	
   estudios	
   de	
   infección	
   parasitaria	
   tisular	
  

entre	
  los	
  recién	
  llegados	
  y	
  los	
  menores	
  con	
  estancias	
  mayores	
  de	
  6	
  meses,	
  ni	
  tampoco	
  

al	
  aplicar	
  un	
  análisis	
  de	
  regresión	
  logística	
  en	
  función	
  del	
  tiempo	
  de	
  estancia.	
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PREVALENCIA	
  Y	
  CAUSAS	
  DE	
  INFECCIÓN	
  PARASITARIA	
  EN	
  LA	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  

Cuando	
   analizamos	
   la	
   infección	
   parasitaria	
   (tabla	
   17)	
   detectamos	
   una	
  

prevalencia	
  global	
  (infección	
  de	
  al	
  menos	
  un	
  parásito)	
  en	
  el	
  49,3%	
  de	
  los	
  menores,	
  

que	
  oscila	
  entre	
  el	
  29,0%	
  de	
  AML	
  hasta	
  el	
  57,4%	
  en	
  AFSS	
  (32,3%	
  en	
  AFN).	
  	
  

Infección	
   de	
   dos	
   o	
   más	
   parásitos	
   la	
   presentan	
   77	
   menores,	
   67	
   de	
   AFSS	
  

(87,0%)	
   frente	
   a	
   7	
   de	
   AFN	
   (10,4%)	
   y	
   3	
   de	
   AML	
   (4,4%),	
   (p<0,001)	
   (tabla	
   18).	
   Las	
  

coinfecciones	
   más	
   frecuentes	
   son	
   filariosis	
   +	
   estrongiloidosis	
   	
   con	
   17	
   casos	
   y	
  

filariosis	
  +	
  esquistosomosis	
  con	
  13.	
  	
  

El	
   número	
   de	
   parasitosis	
   en	
   los	
   originarios	
   de	
   AFSS	
   es	
   significativamente	
  

superior	
   al	
   de	
   los	
   procedentes	
  de	
  otras	
   zonas	
   geográficas	
   (OR	
  1,41	
   [1,21-­‐1,639],	
  

p<0,001)	
   (figura	
   26).	
   Encontramos	
   las	
   mismas	
   diferencias	
   con	
   el	
   número	
   de	
  

helmintos	
  (OR	
  1,57[1,36-­‐1,81]	
  p<0,001).	
  	
  

Figura	
  26.	
  Porcentaje	
  de	
  	
  casos	
  parasitados	
  según	
  la	
  procedencia.	
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También	
  encontramos	
  que	
   los	
  menores	
  de	
  ámbito	
  urbano	
  presentan	
  más	
  

infecciones	
   parasitarias	
   (OR	
   1,27[1,059-­‐1,552],	
   p=0,011)	
   y	
   más	
   infecciones	
  

helmínticas	
  (OR	
  1,48[1,24-­‐1,77],	
  p<0,001)	
  que	
  los	
  de	
  medio	
  rural.	
  

	
  

Tabla	
  17.	
  Número	
  de	
  infecciones	
  parasitarias	
  según	
  la	
  procedencia.	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
Número	
  de	
  infecciones	
  parasitarias	
  y	
  origen	
  n	
  (%)	
  

	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFSS	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AFN	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  AML	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Total	
  
0	
  parásitos	
   105	
  (42,5)	
   46	
  (67,6)	
   39	
  (71,0)	
   190	
  
1	
  parásitos	
   75	
  (30,3)	
   15	
  (22,0)	
   13	
  (23,6)	
   103	
  
2	
  parásitos	
   42	
  (17,1)	
   6	
  (8,9)	
   2	
  (3,6)	
   50	
  
3	
  parásitos	
   20	
  (8,1)	
   1	
  (1,5)	
   1	
  (1,8)	
   22	
  
4	
  parásitos	
   4	
  (1,6)	
   0	
  (0)	
   0(	
  0)	
   4	
  
5	
  o	
  >	
  parásitos	
   1	
  (0,4)	
   0	
  (0)	
   0	
  (0)	
   1	
  
Total	
   247	
   68	
   55	
   370	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



 
 
 
 

 

146	
  Resultados	
  

Tabla	
  18.	
  Principales	
  características	
  de	
  los	
  menores	
  infectados	
  con	
  dos	
  o	
  más	
  parásitos.	
  

Inmigrantes	
  con	
  infección	
  por	
  dos	
  o	
  más	
  parásitos	
  
	
  

Características	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  analizados	
  n	
  (%)	
  
Edad	
  	
  
• Infantil	
  
• Pediátrica	
  
• Adolescente	
  

	
  
12	
  (15,4)	
  
26	
  (33,3)	
  
40	
  (51,3)	
  

Sexo	
  	
  
• Varón	
  
• Mujer	
  

	
  
37	
  (47,4)	
  
41	
  (52,6)	
  

Origen	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
67	
  (87,0)	
  
7	
  (9,0)	
  
3	
  (4,0)	
  

Tiempo	
  de	
  estancia	
  en	
  España	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
• >6	
  meses	
  
• <6	
  meses	
  

	
  
39	
  (51,3)	
  
37	
  (48,7)	
  

Clínica	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
• Asintomático	
  
• Síndrome	
  cutáneo	
  
• Clínica	
  digestiva	
  
• Síndrome	
  ocular	
  
• Combinados	
  

	
  
32	
  (41,0)	
  
9	
  (11,5)	
  
9	
  (11,5)	
  
2	
  (2,6)	
  

20	
  (25,6)	
  
Helmintosis	
  	
   75	
  (96,2)	
  
Protozoosis	
  	
  	
   67	
  (85,9)	
  
IgE	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
• Patológico	
  

	
  
55	
  (75,3)	
  

Eosinofilia	
  absoluta	
  	
   37	
  (47,4)	
  
Anemia	
  	
   5	
  (6,4)	
  
Malnutrición	
  	
  
• <15p	
  
• >85p	
  

	
  
2	
  (3,0)	
  

11	
  (16,5)	
  
Comorbilidades	
  	
  
• VHB	
  
• VHC	
  
• VIH	
  
• HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  

	
  
6	
  (7,6)	
  
1	
  (1,3)	
  
0	
  (0)	
  
0	
  (0)	
  

	
  

Las	
   infecciones	
   detectadas	
   más	
   frecuentes	
   en	
   el	
   coproparasitario	
   son	
  	
  

Giardia	
   lamblia	
  20	
   (44,4%),	
  Trichuris	
   trichiura	
  6	
   (13,3%),	
  Entamoeba	
  histolytica	
  6	
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(13,3%),	
  Hymenolepis	
  nana	
  5	
  (11,1%),	
  Ascaris	
  lumbricoides	
  4	
  (8,8%),	
  Strongyloides	
  

stercoralis	
  3	
  (6,7%),	
  Endolimax	
  nana	
  1	
  (2,2%)	
  y	
  Taenia	
  spp.	
  1	
  (2,2%).	
  	
  

Se	
   presentan	
   cuatro	
   casos	
   de	
   coparasitación,	
   el	
   100%	
   de	
   los	
   casos	
   con	
  

Giardia	
   lamblia	
   como	
   uno	
   de	
   los	
   patógenos:	
   1	
   caso	
   (Giardia	
   lamblia+Taenia	
  

spp.+Hymenolepis	
   nana),	
   1	
   caso	
   (Giardia	
   lamblia+Hymenolepis	
   nana)	
   1	
   caso	
  

(Giardia	
   lamblia+Strongyloides	
   stercoralis+Trichuris	
   trichiura)	
   y	
   1	
   (Giardia	
  

lamblia+Entamoeba	
  coli)	
  (figura	
  	
  27).	
  

	
  

Figura	
  27.	
  Coproparasitario	
  positivo	
  en	
  la	
  población	
  a	
  estudio.	
  

Los	
  menores	
  con	
   infección	
  parasitaria	
   intestinal	
  están	
  asintomáticos	
  en	
  el	
  

50,0%	
   de	
   casos;	
   en	
   el	
   17,5%	
   presentan	
   síntomas	
   combinados,	
   y	
   en	
   el	
   17,5%	
  

manifestaciones	
   digestivas,	
   la	
  mayoría	
   discretas,	
   como	
   dolor	
   abdominal,	
   diarrea	
  

ocasional,	
   sensación	
   de	
   plenitud	
   y	
   borborigmo	
   intestinal.	
   El	
   resto	
   muestra	
   otra	
  

clínica.	
  	
  

Las	
   principales	
   características	
   clínico-­‐epidemiológicas	
   de	
   los	
  menores	
   con	
  

coproparasitario	
   positivo	
   se	
   exponen	
   en	
   la	
   tabla	
   19.	
   Entre	
   los	
   pacientes	
   con	
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infección	
  por	
  Strongyloides	
  stercoralis	
  no	
  detectamos	
  ningún	
  caso	
  de	
  síndrome	
  de	
  

larva	
  currens.	
  	
  	
  

Tabla	
  19.	
  Principales	
  características	
  de	
  menores	
  con	
  coproparasitario	
  positivo.	
  

Inmigrantes	
  con	
  coproparasitario	
  positivo	
  
	
  

Características	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  analizados	
  n	
  (%)	
  
Edad	
  	
  
• Infantil	
  
• Pediátrica	
  
• Adolescentes	
  

	
  
3	
  (7,5)	
  

24	
  (60,0)	
  
13	
  (32,5)	
  

Sexo	
  	
  
• Varón	
  
• Mujer	
  

	
  
17	
  (42,5)	
  
23	
  (57,5)	
  

Origen	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
23	
  (59,0)	
  
11	
  (28,2)	
  
5	
  (12,5)	
  

Ámbito	
  
• Rural	
  
• Urbano	
  

	
  
16	
  (43,2)	
  
21	
  (56,8)	
  

Tiempo	
  de	
  estancia	
  en	
  España	
  	
  
• >6	
  meses	
  
• <6	
  meses	
  

	
  
19	
  (47,5)	
  
21	
  (52,5)	
  

Clínica	
  	
  
• Asintomático	
  
• Clínica	
  digestiva	
  
• Combinados	
  
• Síndrome	
  cutáneo	
  

	
  
20	
  (50)	
  
7	
  (17,5)	
  
5	
  (17,5)	
  
2	
  (5)	
  

Helmintosis	
  	
   19	
  (47,5)	
  
Protozoosis	
   29	
  (72,5)	
  
• Eosinófilos±DE	
  
• Eosinofilia	
  absoluta	
  	
  
• Eosinofilia	
  relativa	
  	
  

326±431	
  
6	
  (15,8)	
  
14	
  (36,8)	
  

• IgE	
  patológica	
  
• IgE±DE	
  

20	
  (69,0)	
  
357,8±433,7	
  

Anemia	
  (Hb<11,5)	
  
• Sí	
  

	
  
2	
  (5)	
  

Malnutrición	
  
• <15p	
  
• >85p	
  

	
  
4	
  (15,4)	
  
4	
  (15,4)	
  

Comorbilidades	
  
• VHB	
  
• VHC	
  
• VIH	
  
• HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  

	
  
1	
  (2,5)	
  
1	
  (2,5)	
  
0	
  (0)	
  
0	
  (0)	
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Entre	
   los	
   menores	
   procedentes	
   del	
   África	
   subsahariana	
   la	
   infección	
   más	
  

frecuente	
   es	
   la	
   filariosis,	
   con	
   87	
   casos	
   (38,0%),	
   seguida	
   por	
   la	
   infección	
   por	
  

Strongyloides	
  spp.	
  con	
  64	
  (27,9%)	
  	
  y	
  Schistosoma	
  spp.	
  con	
  45	
  (19,7%)	
  (figura	
  28).	
  

Las	
   filarias	
   detectadas	
   mediante	
   test	
   de	
   Knott	
   y	
   pellizco	
   cutáneo	
   más	
  

frecuentemente	
   son:	
  Mansonella	
   perstans	
   en	
   9	
   menores	
   (69,2%),	
   Loa	
   loa	
   en	
   2	
  

(15,3%),	
  microfilaria	
  sin	
  diagnóstico	
  de	
  especie	
  en	
  2	
  (15,3%)	
  y	
  	
  Onchocerca	
  volvulus	
  

en	
   1	
   (7,6%)	
   (imágenes	
   11	
   a	
   19).	
   Un	
   menor	
   presenta	
   coparasitación	
   (Loa	
   loa	
   y	
  

Mansonella	
  perstans)	
  (7,6%).	
  De	
  los	
  87	
  individuos	
  con	
  diagnóstico	
  de	
  filariosis,	
  75	
  

(86,2%)	
  son	
  amicrofilarémicos	
  y	
  su	
  diagnóstico	
  se	
  basa	
  en	
  una	
  serología	
  positiva	
  a	
  

filarias.	
  Las	
  principales	
  características	
  clínicas	
  de	
  los	
  pacientes	
  microfilarémicos	
  se	
  	
  

muestran	
  en	
  la	
  tabla	
  20.	
  Se	
  constata	
  un	
  incremento	
  de	
  la	
  prevalencia	
  de	
  filariosis	
  

según	
  la	
  edad.	
  Así,	
  en	
  edad	
  infantil	
  hallamos	
  17,	
  mientras	
  que	
  en	
  edad	
  pediátrica	
  

hay	
   25	
   y	
   40	
   en	
   edad	
   adolescente,	
   aunque	
   no	
   es	
   estadísticamente	
   significativo	
  

(p>0,05).	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

Imagen	
  11.	
  Lesiones	
  de	
  rascado	
  de	
  una	
  guineana	
  con	
  infección	
  por	
  M.	
  perstans.	
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Imágenes	
  12	
  y	
  13.	
  Lesiones	
  compatibles	
  con	
  oncocercosis	
  en	
  dos	
  menores	
  con	
  eosinofilia	
  originarios	
  de	
  

Ghana	
  y	
  Guinea	
  Ecuatorial	
  que	
  no	
  acudieron	
  a	
  los	
  controles	
  clínicos.	
  	
  

	
  

Imágenes	
  14	
  y	
  15.	
  Edema	
  de	
  calabar	
  leve	
  y	
  Loa	
  loa	
  adulta	
  migrando	
  a	
  través	
  de	
  la	
  conjuntiva	
  del	
  ojo	
  en	
  un	
  

paciente	
  guineano.	
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Imágenes	
  16	
  y	
  17.	
  Microfilaria	
  al	
  microscopio	
  y	
  macrofilaria	
  de	
  Loa	
  loa	
  tras	
  la	
  extracción	
  quirúrgica	
  del	
  

paciente	
  anterior.	
  

	
  

Imágenes	
  18	
  y	
  19.	
  Microfilarias	
  de	
  Mansonella	
  perstans.	
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Tabla	
  20.	
  Principales	
  características	
  clínicas	
  y	
  epidemiológicas	
  de	
  los	
  menores	
  microfilarémicos.	
  

1	
  Presenta	
  Plasmodium	
  falciparum	
  en	
  sangre.	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  con	
  	
  diagnóstico	
  parasitológico	
  directo	
  de	
  filariosis	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
   Edad/	
  
sexo	
  
	
  

Nación/	
  
ámbito	
  de	
  procedencia	
  

	
  

Tiempo	
  
en	
  

España	
  
(meses)	
  

Clínica	
   Knott/pellizco/
serología	
  

Especie	
  de	
  filaria	
   Eosinófilos/	
  
IgE	
  

Coproparasitario	
   Otras	
  infecciones	
  parasitarias	
  

Nº	
  1	
   10/varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/	
  
urbano	
  y	
  rural	
  

6	
   Asintomático	
   +/-­‐/-­‐	
   Mansonella	
  perstans	
   230/59	
   Negativo	
   No	
  

Nº	
  2	
   13/mujer	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   1	
   Asintomático	
   +/-­‐/+	
   Mansonella	
  perstans	
   3690/2357	
   NR	
   Esquistosomosis.	
  Estrongiloidosis	
  

Nº	
  3	
   11/mujer	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   4	
   Asintomático	
   +/-­‐/+	
   Loa	
  loa	
   1210/416	
   NR	
   Cisticercosis	
  

Nº4	
   17/mujer	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   0,5	
   Fiebre	
  
Vómitos	
  

Dolor	
  abdominal	
  

+/-­‐/-­‐	
   microfilaria	
  no	
  identificada	
  1	
   0/217	
   Negativo	
   Malaria	
  por	
  P.	
  falciparum	
  

Nº5	
   15/varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/rural	
   4	
   Asintomático	
   +/-­‐/+	
   Mansonella	
  perstans	
   2560/721	
   Negativo	
   Cisticercosis.	
  Fasciolosis	
  

Nº6	
   14/mujer	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   5	
   Diarrea	
  ocasional	
  
Prurito	
  

+/+/-­‐	
   Loa	
  loa	
  	
  y	
  Mansonella	
  perstans	
  
¿Oncocerca	
  volvulus?	
  

1500/1080	
   NR	
   No	
  

Nº7	
   15/mujer	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   36	
   Dolor	
  abdominal	
  
Diarrea	
  ocasional	
  

+/-­‐/-­‐	
   Microfilaria	
  spp.	
   659/139	
   Negativo	
   No	
  

Nº8	
   16/varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   30	
   Prurito	
   +/-­‐/	
  +	
   Mansonella	
  perstans	
   510/955	
   NR	
   No	
  

Nº9	
   15/varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   24	
   Molestias	
  oculares	
  
Prurito	
  

+/-­‐/+	
   Mansonella	
  perstans	
   830/2012	
   NR	
   Esquistosomosis.	
  Estrongiloidosis.	
  

Nº10	
   16/mujer	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   18	
   Prurito	
  
	
  Cefalea	
  

+/-­‐/+	
   Mansonella	
  perstans	
   16600/1248	
   Negativo	
   Esquistosomosis.	
  Cisticercosis	
  

Nº11	
   17/mujer	
   Camerún/	
  urbano	
   18	
   Asintomático	
   +/-­‐/-­‐	
   Mansonella	
  perstans	
   484/112	
   Negativo	
   Estrongiloidosis	
  

Nº12	
   17/varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/urbano	
   12	
   Dispepsia	
  
Naúseas	
  ocasionales	
  

+/-­‐/+	
   Mansonella	
  perstans	
   1860/2786	
   Negativo	
   Estrongiloidosis	
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En	
   cuanto	
   a	
   la	
   esquistosomosis,	
   se	
   detecta	
   en	
   50	
  menores	
   (17,0%),	
   	
   aunque	
  

sólo	
  encontramos	
  huevos	
  del	
  parásito	
  en	
  5	
  individuos	
  (10%).	
  

	
  Las	
  principales	
  características	
  clínicas	
  de	
  los	
  pacientes	
  con	
  diagnóstico	
  directo	
  

se	
  	
  muestran	
  en	
  la	
  tabla	
  21.	
  	
  	
  

Los	
  menores	
   con	
  diagnóstico	
  parasitológico	
  de	
   infección	
  por	
  S.	
   haematobium	
  

presentan	
  	
  hematuria	
  (macro+microhematuria)	
  en	
  el	
  80%	
  de	
  los	
  casos.	
  El	
  28,1%	
  de	
  los	
  

sujetos	
  con	
  hematuria	
  presentan	
  una	
  infección	
  por	
  Schistosoma	
  spp.	
  (p=0,058).	
  Así,	
  la	
  

mayoría	
   de	
   los	
   individuos	
   con	
   esquistosomosis	
   cursa	
   de	
   manera	
   críptica,	
   salvo	
   un	
  

paciente	
  que	
  presenta	
  una	
  cistitis	
  incrustada	
  con	
  dolor	
  pélvico	
  rebelde	
  al	
  tratamiento	
  

analgésico	
  (imágenes	
  20	
  a	
  22).	
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Tabla	
  21.	
  Principales	
  características	
  clínicas	
  y	
  epidemiológicas	
  de	
  los	
  menores	
  con	
  diagnóstico	
  parasitológico	
  directo	
  de	
  esquistosomosis.	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  con	
  	
  diagnóstico	
  parasitológico	
  directo	
  de	
  esquistosomosis	
  
	
  

	
   Edad/	
  
sexo	
  
	
  

Nación/	
  
ámbito	
  de	
  
procedencia	
  

Tiempo	
  en	
  
España	
  
(meses)	
  

Clínica	
   Parásito	
  en	
  
orina/	
  

serología	
  

Hematuria	
   Especie	
   Eosinófilos/	
  
IgE	
  

Coproparasitario	
   Complicaciones	
   Tratamiento	
   Otras	
  infecciones	
  

Nº	
  1	
   15/varón	
   Senegal/rural	
   3	
   Tos	
  
Fiebre	
  (neumonía)	
  

Hematuria	
  

+	
  /+	
   +	
   S.	
  haematobium	
   316/NR	
   Negativo	
   No	
   Prazicuantel	
   No	
  

Nº	
  2	
   17/varón	
   Mali/rural	
   8	
   Hematuria	
  
Dolor	
  pélvico	
  

+/-­‐	
   +	
   S.	
  haematobium	
   920/665	
   Negativo	
   Cistitis	
  
incrustada	
  

Prazicuantel	
  
Esteroides	
  
Instilaciones	
  

No	
  

Nº	
  3	
   16/varón	
   Senegal/rural	
   18	
   Diarrea	
  ocasional	
  
Ceguera	
  unilateral	
  

+/+	
   +	
   S.	
  haematobium	
   900/4451	
   NR	
   No	
   Prazicuantel	
   Oncocercosis.	
  
Estrongiloidosis	
  

Nº4	
   15/varón	
   Mali/rural	
   10	
  	
   Abdominalgia	
   +/-­‐	
   +	
   S.	
  haematobium	
   373/877	
   Negativo	
   No	
   Prazicuantel	
   Filariosis	
  
Nº5	
   16/varón	
   Guinea	
  Ecuatorial/	
  

urbano	
  
42	
   Sangrado	
  

hemorroidal	
  
Dolor	
  abdominal	
  

+/-­‐	
   -­‐	
   S.	
  haematobium	
   370/258	
   Negativo	
   No	
   Prazicuantel	
   No	
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Imágenes	
  	
  20	
  y	
  21.	
  Hematuria	
  terminal	
  y	
  S.	
  haematobium	
  en	
  orina	
  del	
  paciente	
  nº	
  4.	
  

 
	
  

	
  
Imagen	
  22.	
  Anatomía	
  patológica	
  del	
  tejido	
  vesical	
  del	
  menor	
  con	
  cistitis	
  incrustada	
  (nº2)	
  donde	
  se	
  
muestran	
  focos	
  de	
  calcificación. 
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Figura	
  28.	
  Diagnóstico	
  parasitario	
  directo	
  e	
  indirecto	
  de	
  la	
  infección	
  por	
  filarias	
  y	
  Strongyloides	
  

spp.	
  en	
  menores.	
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4.5.	
   EOSINOFILIA	
   E	
   INCREMENTO	
   DE	
   LA	
   INMUNOGLOBULINA	
   E:	
   FRECUENCIA,	
  

CAUSAS	
  Y	
  VALOR	
  COMO	
  MARCADOR	
  DIAGNÓSTICO	
  DE	
  INFECCIÓN	
  PARASITARIA	
  EN	
  

LA	
  POBLACIÓN	
  EN	
  ESTUDIO	
  

PREVALENCIA	
  E	
  INTENSIDAD	
  DE	
  EOSINOFILIA	
  ABSOLUTA	
  Y	
  RELATIVA	
  IMPORTADA	
  	
  

	
   Se	
   realiza	
   un	
   hemograma	
   al	
   97,3%	
   de	
   los	
   pacientes.	
   La	
   media±(DE)	
   de	
  

eosinófilos	
  en	
  los	
  distintos	
  grupos	
  etarios	
  analizados	
  es:	
  entre	
  0-­‐7	
  años	
  182,8/μL	
  ±34,7;	
  

entre	
  7-­‐14	
  años	
  402,4/μL	
  ±68,1;	
  entre	
  14-­‐18	
  años	
  550,1/μL	
  ±114,2	
  (figura	
  29).	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Figura	
  29.	
  Eosinofilia	
  según	
  los	
  diferentes	
  grupos	
  etarios.	
  

	
  

Los	
   menores	
   presentan	
   una	
   prevalencia	
   de	
   eosinofilia	
   relativa	
   (<450	
  

eosinófilos/μL	
   y	
   >5%)	
   del	
   37,9%	
   y	
   de	
   eosinofilia	
   absoluta	
   (>450	
   eosinófilos/μL)	
   del	
  

22,6%.	
   Un	
   13,8%	
   de	
   los	
   menores	
   tiene	
   criterios	
   de	
   eosinofilia	
   leve	
   (450-­‐999	
  

eosinófilos/	
  μL),	
  un	
  6,1%	
  de	
  eosinofilia	
  moderada	
  (1000-­‐2999	
  /μL)	
  y	
  un	
  2,8%	
  eosinofilia	
  

grave	
  (>3000	
  eosinófilos/	
  μL)	
  (figura	
  30).	
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Figura	
  30.	
  Eosinofilia	
  en	
  la	
  población	
  menor.	
  

	
  

El	
   43,4%	
  de	
   los	
  menores	
   con	
  eosinofilia	
   absoluta	
  está	
  asintomático.	
   Entre	
   los	
  

sintomáticos	
  las	
  manifestaciones	
  más	
  frecuentes	
  son:	
  digestivas+cutáneas	
  en	
  el	
  25,3%,	
  

digestivas	
  en	
  el	
  12%	
  	
  (dolor	
  abdominal	
  y	
  diarrea	
  ocasional,	
  etc.),	
  cutáneas	
  en	
  el	
  6,0%	
  

(prurito,	
   xerosis	
   cutánea,	
   etc.),	
   oftalmológicas	
   y	
   neurológicas	
   en	
   el	
   	
   3,6	
  %,	
   y	
   genito-­‐

urinarias	
  en	
  el	
  2,4%.	
  Las	
  manifestaciones	
  clínicas	
  de	
  los	
  sujetos	
  con	
  eosinofilia	
  relativa	
  

son	
  similares	
  a	
  las	
  de	
  aquellos	
  con	
  eosinofilia	
  absoluta	
  (tabla	
  22).	
  	
  

No	
  encontramos	
  ninguna	
  manifestación	
  clínica	
  grave	
  secundaria	
  a	
  la	
  eosinofilia	
  

como	
  un	
   pulmón	
   tropical	
   o	
  miocardiopatía	
   restrictiva,	
   pero	
   el	
   40%	
  de	
   los	
   casos	
   con	
  

eosinofilia	
   grave	
   presenta	
   prurito	
   intenso	
   con	
   lesiones	
   de	
   rascado,	
   como	
  muestra	
   la	
  

imagen	
  23.	
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Imagen	
  23.	
  Paciente	
  guineana	
  de	
  16	
  años	
  con	
  eosinofilia	
  de	
  16.600/μL	
  	
  secundaria	
  a	
  M.	
  

perstans	
  con	
  prurito	
  intenso	
  y	
  lesiones	
  de	
  rascado.	
  

	
   	
  

La	
  presencia	
  de	
  eosinofilia	
  absoluta	
  en	
  los	
  menores	
  es	
  más	
  frecuente	
  entre	
  los	
  

subsaharianos	
   respecto	
   a	
   otros	
   orígenes	
   (OR	
   1,26[1,09-­‐1,45],	
   p=0,003).	
   Así,	
   la	
  

distribución	
  es	
  de	
  66	
  casos	
  en	
  AFSS,	
  11	
  en	
  AFN	
  y	
  6	
  en	
  AML.	
  Estas	
  diferencias	
  aparecen	
  

en	
  todos	
  los	
  estratos	
  de	
  edad.	
  Además,	
  el	
  numero	
  de	
  casos	
  de	
  eosinofilia	
  absoluta	
  es	
  

mayor	
  según	
  se	
  incremente	
  la	
  edad;	
  así,	
  el	
  grupo	
  de	
  0-­‐7	
  años	
  presenta	
  2	
  casos	
  frente	
  

al	
  grupo	
  de	
  7-­‐14	
  años	
  con	
  30	
  casos	
  y	
  el	
  de	
  14-­‐18	
  años	
  con	
  51	
  (p<0,001).	
  

Se	
   detecta	
   un	
   mayor	
   porcentaje	
   de	
   eosinofilia	
   absoluta	
   en	
   menores	
  

procedentes	
   de	
   ámbito	
   urbano	
   en	
   comparación	
   con	
   el	
   rural,	
   aunque	
   sin	
   alcanzar	
   la	
  

significación	
  estadística	
  (52	
  frente	
  a	
  29	
  ,	
  OR	
  1,168	
  [0,961-­‐1,420],	
  p=0,088).	
  No	
  existen	
  

diferencias	
  entre	
  recién	
  llegados	
  y	
  aquellos	
  con	
  estancia	
  de	
  más	
  de	
  6	
  meses	
  	
  (40	
  frente	
  

a	
  41,	
  OR	
  1,048	
  [0,814-­‐1,350],	
  p=0,408).	
  	
  

Las	
   principales	
   características	
   de	
   los	
   menores	
   con	
   eosinofilia	
   relativa	
   se	
  

describen	
  en	
  la	
  tabla	
  22.	
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Tabla	
  22.	
  Características	
  clínicas	
  y	
  epidemiológicas	
  de	
  los	
  menores	
  con	
  eosinofilia	
  relativa.	
  

Menores	
  con	
  eosinofilia	
  relativa	
  (<	
  450	
  eosinófilos/μL	
  y	
  >5%)	
  

Características	
  clínicas	
  y	
  epidemiológicas	
   n	
  (%)	
   p	
  
Origen	
  

• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
111	
  (81,0)	
  
16	
  (11,7)	
  
10	
  (7,3)	
  

	
  
	
  

<0,001	
  

Edades	
  
• 0-­‐7	
  años	
  
• 7-­‐14	
  años	
  
• 14-­‐18	
  años	
  

	
  
5	
  (3,6)	
  

52	
  (37,7)	
  
81	
  (58,7)	
  

	
  
	
  

<0,001	
  

Ámbito	
  
• Urbano	
  
• Rural	
  

	
  
89	
  (66,4)	
  
45	
  (33,6)	
  

	
  
0,004	
  

Tiempo	
  de	
  estancia	
  en	
  España	
  
• <	
  6	
  meses	
  
• >	
  6	
  meses	
  

	
  
65	
  (48,1)	
  
70	
  (51,9)	
  

	
  
0,913	
  

Manifestaciones	
  clínicas	
  
• Asintomáticos	
  
• Síntomas	
  combinados	
  
• Síntomas	
  digestivos	
  
• Clínica	
  cutánea	
  
• Oftalmológicos	
  
• Otras	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  54	
  (39,1)	
  

37	
  (26,8)	
  
18	
  (13,0)	
  
12	
  (8,7)	
  
4	
  (2,9)	
  
13	
  (9,5)	
  

	
  

	
  
	
  

EVALUACIÓN	
  DE	
  LAS	
  CAUSAS	
  MÁS	
  FRECUENTES	
  DE	
  EOSINOFILIA	
  IMPORTADA	
  

En	
   el	
   estudio	
   de	
   las	
   causas	
   de	
   eosinofilia	
   absoluta	
   se	
   detecta	
   infección	
  

parasitaria	
  en	
  	
  64	
  de	
  los	
  menores	
  (77,1%).	
  	
  Los	
  resultados	
  de	
  los	
  test	
  se	
  muestran	
  en	
  la	
  

tabla	
  14	
  (test	
  realizados/positivos).	
  	
  

Se	
  detecta	
  un	
  parásito	
  en	
  27	
  casos	
  de	
  eosinofilia	
  (32,5%),	
  dos	
  en	
  17	
  (20,5%)	
  y	
  

tres	
   o	
   más	
   en	
   20	
   (24,1%),	
   como	
   se	
   muestra	
   en	
   la	
   tabla	
   23.	
   En	
   el	
   22,9%	
   de	
   las	
  

eosinofilias	
  no	
  se	
  encontró	
  parásito	
  que	
  las	
  justificara	
  (figura	
  31).	
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Tabla	
  23.	
  Número	
  de	
  parásitos	
  en	
  los	
  pacientes	
  con	
  eosinofilia	
  absoluta	
  y	
  relativa.	
  

Número	
  de	
  infecciones	
  parasitarias	
  (n,%)	
  
	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  0	
  parásitos	
  	
  1	
  parásito	
  	
  2	
  parásitos	
  	
  3	
  parásitos	
  	
  4	
  parásitos	
  	
  5	
  ó	
  >	
  parásitos	
  	
  	
  Total	
  
Eosinofilia	
  absoluta	
  
(>450	
  x103/µL)	
  

19	
  (22,9)	
   27	
  (32,5)	
   17	
  (20,5)	
   16	
  (19,3)	
   3	
  (3,6)	
   1	
  (1,2)	
   83	
  (100)	
  

Eosinofilia	
  relativa	
  
(>5%)	
  

43	
  (31,2)	
   41	
  (29,7)	
   32	
  (23,2)	
   18	
  (13,0)	
   3	
  (2,2)	
   1	
  (0,7)	
   138	
  (100)	
  

	
  

	
  

Figura	
  31.	
  Pacientes	
  con	
  eosinofilia	
  absoluta	
  y	
  diagnóstico	
  parasitológico.	
  

	
  
La	
  detección	
  de	
  dos	
  o	
  más	
  parásitos	
  se	
  asocia	
  a	
  una	
  mayor	
  eosinofilia	
  respecto	
  

a	
   uno	
   o	
   ningún	
   parasito	
   (558,0/μL±66	
   frente	
   a	
   352,8/μL±39,4	
   y	
   219,1/μL±20,9,	
  

p<0,001).	
   Además,	
   mediante	
   análisis	
   de	
   regresión	
   lineal	
   observamos	
   que	
   por	
   cada	
  

infección	
  parasitaria	
  añadida	
  aumenta	
  la	
  eosinofilia	
  en	
  429,3/µL,	
  (p<0,001)	
  (figura	
  32).	
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  Figura	
  32.	
  Eosinofilia	
  en	
  relación	
  al	
  numero	
  de	
  parásitos.	
  

	
  

Las	
  causas	
  más	
  frecuentes	
  de	
  eosinofilia	
  absoluta	
  se	
  encuentran	
  referidas	
  en	
  la	
  

tabla	
  24.	
  	
  

La	
   causa	
  más	
   frecuente	
   de	
   eosinofilia	
   entre	
   los	
  menores	
   subsaharianos	
   es	
   la	
  

estrongiloidosis	
   con	
   33	
   casos	
   (50%),	
   seguida	
   de	
   la	
   filariosis	
   con	
   30	
   (45,4%)	
   y	
   de	
   la	
  

esquistosomosis	
   con	
   20	
   (30,3%).	
   El	
   33,3	
  %	
   de	
   las	
   filariosis	
   son	
  microfilarémicas	
   y	
   el	
  

66,7%	
  amicrofilarémicas.	
  

Entre	
  los	
  menores	
  norteafricanos	
  y	
  latinoamericanos	
  las	
  etiologías	
  asociadas	
  a	
  

eosinofilia	
  están	
  más	
  dispersas.	
  	
  

No	
   encontramos	
   diferencias	
   significativas	
   en	
   la	
   causa	
   de	
   eosinofilia	
   entre	
   los	
  

individuos	
   analizados	
   en	
   cualquier	
   estrato	
   de	
   edad,	
   ni	
   en	
   cuanto	
   al	
   ámbito	
   de	
  

procedencia.	
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Tabla	
  24.Hallazgos	
  parasitarios	
  	
  en	
  menores	
  con	
  eosinofilia	
  absoluta.	
  	
  

Causas	
  parasitarias	
  halladas	
  en	
  menores	
  con	
  eosinofilia	
  absoluta	
  
	
  

Parásitos	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Menores	
  n(%)	
  
Filariosis	
  	
  

• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
30	
  (45,4)	
  
5	
  (45,4)	
  
2	
  (18,1)	
  

Estrongiloidosis	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
33	
  (50)	
  
2	
  (18,1)	
  
1	
  (1,3)	
  

Esquistosomosis	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
20	
  (30,3)	
  
2	
  (18,1)	
  
1	
  (1,3)	
  

Cisticercosis	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
10	
  (15,1)	
  

0	
  
1(9,0)	
  

Fasciolosis	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
3	
  (4,5)	
  
1	
  (9,0)	
  

0	
  
Hidatidosis	
  	
  

• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
3	
  (4,1)	
  

0	
  
0	
  

Coproparasitario	
  
• AFSS	
  (2	
  G.	
  lamblia,	
  1	
  A.	
  lumbricoides	
  y	
  1	
  T.trichiura)	
  
• AFN	
  (1	
  coparasitación:	
  G.	
  lamblia	
  y	
  E.	
  coli)	
  
• AML	
  (1	
  coparasitación:	
  G.	
  lamblia,	
  T.	
  trichiura	
  y	
  S.	
  stercoralis)	
  

	
  
4	
  (6,0)	
  
1	
  (9,0)	
  
1	
  (16,6)	
  

Sin	
  hallazgos	
  parasitarios	
  	
  
• AFSS	
  
• AFN	
  
• AML	
  

	
  
10	
  (15,1)	
  
6	
  (54,5)	
  
3	
  (50)	
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La	
  coparasitación	
  	
  se	
  asocia	
  a	
  mayores	
  grados	
  de	
  eosinofilia	
  que	
  las	
  infecciones	
  

parasitarias	
  únicas;	
  de	
  este	
  modo,	
  las	
  cifras	
  de	
  eosinófilos	
  en	
  sujetos	
  coparasitados	
  es	
  

de	
   	
  1621/μL±335,4	
   frente	
  a	
   las	
  de	
  menores	
  con	
  geohelmintosis	
   (1096/μL±357,7),	
   con	
  

estrongiloidosis	
   (932,6/μL±208,8),	
   con	
   esquistosomosis	
   (873,14/μL±155,0)	
   y	
   con	
  

filariosis	
  (859/μL	
  ±152,3)	
  (figura	
  33).	
  	
  

Figura	
  33.	
  Eosinofilia	
  según	
  la	
  infección	
  parasitaria.	
  

	
  
Dentro	
  de	
  los	
  menores	
  con	
  filariosis,	
  las	
  cifras	
  de	
  eosinofilia	
  son	
  mayores	
  en	
  el	
  

grupo	
   de	
   los	
   microfilarémicos	
   que	
   en	
   los	
   amicrofilarémicos	
   (2511/μL±1116	
   frente	
   a	
  

790/μL±181,	
  p=0,005).	
  	
  

En	
   el	
   caso	
   de	
   la	
   esquistosomosis,	
   no	
   detectamos	
   diferencias	
   en	
   las	
   cifras	
   de	
  

eosinófilos	
   entre	
   los	
   p	
   con	
   diagnóstico	
   directo	
   (visualización	
   de	
   huevos)	
   y	
   los	
   de	
  

diagnóstico	
  serológico	
  (575/μL±136	
  frente	
  1112/μL±340,	
  p=0,642).	
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FRECUENCIA	
  Y	
  CAUSAS	
  DEL	
  AUMENTO	
  DE	
  LA	
  IgE	
  EN	
  LA	
  POBLACIÓN	
  EN	
  ESTUDIO	
  	
  

La	
  cuantificación	
  de	
  la	
  IgE	
  se	
  realiza	
  en	
  319	
  menores	
  (85,0%).	
  En	
  180	
  (56,4%)	
  el	
  

resultado	
   es	
   patológico.	
   La	
   media	
   del	
   valor	
   de	
   la	
   IgE	
   es	
   de	
   508,3	
   U/mL±52,2.	
  

Encontramos	
   cifras	
   de	
   IgE	
   más	
   elevadas	
   en	
   subsaharianos	
   que	
   en	
   el	
   resto	
   de	
   los	
  

individuos	
  (572,8	
  U/mL±65,1	
  frente	
  a	
  301,49	
  U/mL±69,6	
  p=0,005).	
  	
  	
  

No	
  encontramos	
  diferencias	
  significativas	
  respecto	
  a	
  los	
  valores	
  de	
  la	
  IgE	
  entre	
  

los	
   recién	
   llegados	
   frente	
   a	
   los	
   menores	
   con	
   estancias	
   superiores	
   a	
   6	
   meses,	
   ni	
  

tampoco	
  al	
  aplicar	
  un	
  análisis	
  de	
  regresión	
  logística	
  en	
  función	
  del	
  tiempo	
  de	
  estancia	
  

(β=-­‐2,475,	
  p=0,187).	
  

	
  	
   Detectamos	
  mayores	
  cifras	
  de	
  IgE	
  en	
  sujetos	
  con	
  infección	
  parasitaria	
  respecto	
  

a	
   los	
  no	
   infectados	
   (476,1	
  U/mL±93,0	
   frente	
   a	
  305,3	
  U/mL±49,6,	
   p<0,001).	
   La	
   IgE	
  es	
  

mayor	
   en	
   el	
   grupo	
   con	
   2	
   o	
   más	
   parásitos	
   respecto	
   al	
   grupo	
   con	
   1	
   parásito	
   (972,5	
  

U/mL±152,8	
   frente	
  a	
  476,1	
  U/mL±93,0,	
  p<0,001).	
  Asimismo,	
  mediante	
  un	
  análisis	
  de	
  

regresión	
   lineal	
   observamos	
   que	
   por	
   cada	
   incremento	
   en	
   el	
   número	
   de	
   parásitos	
  

detectado,	
  la	
  IgE	
  aumenta	
  en	
  313	
  U/mL	
  (p<0,001)	
  (figura	
  34).	
  	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Figura	
  34.	
  Incremento	
  de	
  la	
  IgE	
  según	
  aumenta	
  el	
  numero	
  de	
  parásitos.	
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Las	
   causas	
   más	
   frecuentes	
   en	
   subsaharianos	
   con	
   elevación	
   de	
   la	
   IgE	
   (>	
   100	
  

U/mL)	
   son:	
   filariosis,	
   esquistosomosis,	
   estrongiloidiosis.	
   En	
   norteafricanos	
  

encontramos,	
   fundamentalmente,	
   geohelmintos,	
   hidatidosis	
   y	
   coparasitación.	
   En	
  

latinoamericanos	
   constatamos	
   estrongiloidiosis	
   y	
   geohelmintos.	
   En	
   ocasiones	
   no	
  

alcanzamos	
  ningún	
  diagnóstico	
  del	
  aumento	
  de	
  la	
  IgE	
  (imágenes	
  24	
  y	
  25).	
  

Detectamos	
  diferencias	
  significativas	
  en	
  los	
  valores	
  de	
  IgE	
  según	
  la	
  causa	
  (figura	
  

35).	
  Está	
  más	
  elevada	
  en	
  las	
  coparasitaciones	
  984,4	
  U/mL±156,6,	
  	
  que	
  en	
  las	
  filariosis	
  

713,0	
   U/mL±235,6,	
   esquistosomosis	
   764,5	
   U/mL±263,64,	
   estrongiloidosis	
   318,5	
  

U/mL±121,9	
  y	
  geohelmintosis	
  223	
  U/mL±60,2	
  (p<0,001).	
  

	
  

Imágenes	
  24	
  y	
  25.	
  Guineano	
  con	
  IgE	
  1676	
  U/mL,	
  prurito	
  	
  muy	
  intenso	
  y	
  sin	
  diagnóstico.	
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Figura	
  	
  35.	
  Niveles	
  de	
  IgE	
  	
  según	
  la	
  infección	
  parasitaria.	
  

	
  

UTILIDAD	
   DE	
   LA	
   EOSINOFILIA	
   Y	
   DEL	
   AUMENTO	
   DE	
   LA	
   IgE	
   COMO	
  MARCADORES	
   DE	
  

INFECCIÓN	
  HELMÍNTICA	
  Y	
  PARASITARIA	
  

	
   Para	
  valorar	
  la	
  utilidad	
  de	
  la	
  cifra	
  de	
  eosinófilos	
  y	
  de	
  la	
  IgE	
  como	
  marcadores	
  de	
  

infección	
  parasitaria	
  en	
  población	
  menor	
  se	
  realizan	
  curvas	
  ROC	
  de	
  cada	
  una	
  de	
  estas	
  

variables,	
  estimando	
  la	
  sensibilidad	
  y	
  especificidad	
  para	
  cada	
  valor	
  de	
  corte	
  y	
  se	
  calcula	
  

el	
  área	
  bajo	
  la	
  curva	
  ROC	
  (ABC	
  ROC)	
  para	
  comparar	
  las	
  curvas.	
  Las	
  curvas	
  y	
  el	
  ABC	
  se	
  

muestra	
   en	
   las	
   figuras	
   36	
   y	
   37.	
   Se	
   considera	
   helmintosis	
   cualquier	
   diagnóstico	
  

realizado	
   por	
  métodos	
   diagnósticos	
   directos	
   e	
   indirectos.	
   Se	
   considera	
   parasitosis	
   el	
  

diagnóstico	
   de	
   cualquier	
   helmintosis	
   y	
   protozoosis	
   mediante	
   métodos	
   diagnósticos	
  

directos	
  e	
  indirectos.	
  	
  

En	
  la	
  tabla	
  25	
  se	
  muestran	
  los	
  valores	
  de	
  sensibilidad	
  (S),	
  especificidad	
  (E),	
  valor	
  

predictivo	
  positivo	
  (VPP),	
  valor	
  predictivo	
  negativo	
  (VPN),	
  ABC	
  ROC	
  (IC	
  95%),	
  eosinofilia	
  

y	
  aumento	
  de	
  la	
  IgE	
  para	
  el	
  diagnóstico	
  de	
  helmintosis	
  y	
  parasitosis	
  global.	
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Utilizando	
  como	
  valor	
  de	
  corte	
  de	
  eosinófilos	
  ≥450/μL,	
  encontramos	
  una	
  S	
  y	
  E	
  

del	
   test	
  para	
  diagnóstico	
  de	
  helmintos	
  del	
  39,5%	
  y	
  90,9%,	
   respectivamente.	
  El	
  VPP	
  y	
  

VPN	
  para	
  ese	
  valor	
  de	
  corte	
   (y	
  una	
  probabilidad	
  pre-­‐prueba	
  de	
  helmintosis	
  del	
  42%)	
  

son	
   75,8	
   y	
   67,3%,	
   respectivamente.	
   Si	
   utilizamos	
   este	
   mismo	
   valor	
   de	
   corte	
  

encontramos	
  una	
  S	
  y	
  E	
  de	
  eosinofilia	
  para	
  el	
  diagnóstico	
  final	
  de	
  parasitosis	
  del	
  37,6%	
  y	
  

91,4%,	
  respectivamente.	
  El	
  VPP	
  y	
  VPN	
  para	
  ese	
  valor	
  de	
  corte	
  (y	
  una	
  probabilidad	
  pre-­‐

prueba	
  del	
  48%)	
  son	
  79,1%	
  y	
  61,0%	
  respectivamente.	
  	
  

Si	
  utilizamos	
  como	
  valor	
  de	
  corte	
  de	
  la	
  IgE	
  ≥100	
  U/mL,	
  la	
  S	
  y	
  E	
  de	
  este	
  marcador	
  

para	
   el	
   diagnóstico	
   de	
   helmintosis	
   es	
   del	
   71,1%	
   y	
   50,3%,	
   respectivamente.	
   El	
   VPP	
   y	
  

VPN	
   (referidos	
   a	
   una	
   probabilidad	
   pre-­‐prueba	
   de	
   42%)	
   son	
   50,7%	
   y	
   70,4%.	
   Si	
  

empleamos	
   este	
   mismo	
   valor	
   de	
   corte	
   la	
   S	
   y	
   E	
   para	
   el	
   diagnóstico	
   de	
   cualquier	
  

parasitosis	
   fue	
   del	
   70,9%	
   y	
   52,0%	
   con	
   un	
   VPP	
   y	
   VPN	
   del	
   57,3%	
   y	
   65,2%	
  

respectivamente.	
  	
  	
  	
  

Las	
   ABC	
   ROC	
  muestran	
   unos	
   valores	
   similares,	
   de	
   forma	
   que	
   la	
   eosinofilia	
   es	
  	
  

discretamente	
   superior	
   que	
   la	
   IgE	
   elevada	
   como	
   marcador	
   de	
   infección	
   helmíntica	
  

(0,701	
  frente	
  a	
  0,667)	
  e	
  infección	
  parasitaria	
  global	
  (0,692	
  frente	
  a	
  0,666).	
  	
  

	
  

Tabla	
  25.	
  Valor	
  de	
  la	
  eosinofilia	
  y	
  el	
  aumento	
  de	
  la	
  IgE	
  como	
  marcadores	
  diagnósticos	
  de	
  

infección	
  helmíntica	
  e	
  infección	
  parasitaria	
  global	
  (helmintosis	
  y	
  protozoosis)	
  en	
  población	
  

menor.	
  

Variable	
   Diagnóstico	
   S/E	
  (%)	
   VPP/VPN	
  (%)	
   ABC	
  	
  ROC	
  (IC	
  95%)	
  

Eosinofilia	
  (≥450/μL)	
   Helmintosis	
   39/91	
   75/67	
   0,701	
  (0,642-­‐0,761)	
  

Eosinofilia	
  (≥450/μL)	
   Todas	
  parasitosis	
   37/91	
   79/61	
   0,692	
  (0,633-­‐0,751)	
  

Aumento	
  de	
  la	
  IgE	
  (≥100	
  U/mL)	
   Helmintosis	
   71/50	
   50/70	
   0,667	
  (0,608-­‐0,726)	
  

Aumento	
  de	
  la	
  IgE	
  (≥100	
  U/mL)	
   Todas	
  parasitosis	
   70/52	
   57/65	
   0,666	
  (0,607-­‐0,725)	
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  Figura	
  36.	
  Curva	
  ROC	
  con	
  valores	
  de	
  eosinofilia	
  e	
  IgE	
  para	
  el	
  diagnóstico	
  de	
  helmintosis.	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Figura	
  37.	
  Curva	
  ROC	
  con	
  valores	
  de	
  eosinofilia	
  e	
  IgE	
  para	
  el	
  diagnóstico	
  de	
  parasitosis.	
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Se	
  comparan	
  los	
  resultados	
  entre	
  los	
  diferentes	
  grupos	
  de	
  procedencia.	
  Así,	
   la	
  

eosinofilia	
  presenta	
  una	
  mayor	
  precisión	
  como	
  marcador	
  en	
  la	
  infección	
  helmíntica	
  en	
  	
  

AFSS	
   (ABC	
  ROC)	
   frente	
  a	
  AFN	
   (ABC	
  ROC)	
   	
   y	
  AML	
   (ABC	
  ROC	
   )	
   (0,709	
   frente	
  a	
  0,675	
  y	
  

0,624,	
   IC	
  95).	
  En	
  el	
  caso	
  del	
  aumento	
  de	
   la	
   IgE,	
   los	
  resultados	
  son	
  similares:	
  en	
  AFSS	
  

(ABC	
  ROC	
  )	
  frente	
  a	
  AFN	
  (ABC	
  ROC)	
  	
  y	
  AML	
  (ABC	
  ROC	
  )	
  (0,663	
  frente	
  a	
  0,634	
  y	
  0,634,	
  IC	
  

95).	
  	
  

Se	
   comparan	
   los	
   resultados	
   de	
   la	
   eosinofilia	
   y	
   del	
   aumento	
   de	
   la	
   IgE	
   como	
  

marcadores	
   en	
   la	
   infección	
   parasitaria	
   global	
   entre	
   las	
   diferentes	
   procedencias	
   sin	
  

encontrar	
  grandes	
  diferencias	
  en	
  las	
  ABC	
  ROC.	
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4.6.	
   RESUMEN	
   DIAGNÓSTICO	
   Y	
   DE	
   LA	
   ACTIVIDAD	
   ASISTENCIAL	
   DESARROLLADA	
  

DURANTE	
  LA	
  TESIS	
  

COROLARIO	
  DIAGNÓSTICO	
  DE	
  LA	
  POBLACION	
  MENOR	
  INMIGRANTE	
  

El	
  resumen	
  diagnóstico	
  de	
  los	
  375	
  menores	
  atendidos	
  se	
  muestra	
  en	
  la	
  tabla	
  26.	
  	
  

Tabla	
  26.	
  Diagnósticos	
  realizados	
  en	
  la	
  población	
  menor	
  inmigrante.	
  

Enfermedades	
   Menores	
  analizados	
  n(%)	
  

Estado	
  nutricional	
  	
  
• Sobrepeso(p>85)	
  
• Malnutrición	
  (p<15)	
  

	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  50	
  (17,8)	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  3	
  (1,1)	
  

Enfermedad	
  odonto-­‐estomatológica	
  	
   78	
  (20,8)	
  
Anemia	
  (Hb<11,5	
  g/dL)	
  	
  

• Ferropénica	
  
• Índice	
  Metzer	
  <13	
  
• Trastorno	
  crónico	
  
• Carencial	
  
• Sin	
  diagnóstico	
  

21	
  (5,7)	
  
15	
  (71,4)	
  
5	
  (23,8)	
  
3	
  (14,2)	
  
1	
  (4,7)	
  
3	
  (14,2)	
  

Alteraciones	
  endocrino-­‐carenciales	
  	
  
• Déficit	
  de	
  vitamina	
  B12	
  y/o	
  folato	
  
• Hipotiroidismo	
  

	
  
5	
  (1,56)	
  
4	
  (1,22)	
  

Infecciones	
  bacterianas	
  	
  
• Lúes	
  
• Tuberculosis	
  latente	
  
• Enfermedad	
  tuberculosa	
  

	
  
5	
  (1,5)	
  

36	
  (12,7)	
  
3	
  (0,8)	
  

Infecciones	
  parasitarias	
  	
  
• Helmínticas	
  
• Protozoarias	
  

	
  
	
  	
  159	
  (46,2)	
  
31	
  (8,5)	
  

Infecciones	
  víricas	
  	
  
• Hepatitis	
  B	
  (portadores	
  crónicos)	
  
• Hepatitis	
  C	
  (portadores	
  crónicos)	
  
• HTLV-­‐1	
  y	
  2	
  
• VIH	
  

	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  15	
  (4,2)	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  8	
  (2,3)	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  1	
  (1,4)	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  0	
  (0)	
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ACTIVIDAD	
  ASISTENCIAL	
  DESARROLLADA	
  DURANTE	
  LA	
  TESIS	
  

Durante	
   el	
   desarrollo	
   de	
   este	
   trabajo	
   doctoral	
   se	
   ha	
   producido	
   una	
   intensa	
  

actividad	
   asistencial	
   en	
   la	
   consulta	
   de	
   Enfermedades	
   Tropicales,	
   del	
   Viajero	
   y	
  

Zoonosis	
   Endémicas.	
   Así,	
   se	
   han	
   emitido	
   364	
   informes	
   clínicos	
   (97,0%),	
   se	
   han	
  

efectuado	
  102	
  indicaciones	
  terapéuticas	
  y	
  se	
  han	
  realizado	
  valoraciones	
  y	
  actuaciones	
  

medico-­‐quirúrgicas	
  en	
  otros	
  servicios.	
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5.1.	
  NECESIDAD	
  DE	
  ESTE	
  TRABAJO	
  

A	
  raíz	
  de	
  la	
  revisión	
  bibliográfica	
  la	
  necesidad	
  de	
  este	
  trabajo	
  científico	
  se	
  basa	
  

en	
  tres	
  ideas	
  fundamentales:	
  

i)	
   Hemos	
   asistido	
   en	
   los	
   últimos	
   15	
   años	
   a	
   un	
   aumento	
   progresivo	
   de	
   la	
  

inmigración	
  en	
  España.	
  Aunque	
  la	
  tendencia	
  migratoria	
  actual	
  es	
  negativa,	
  el	
  número	
  

de	
  residentes	
  extranjeros	
  ha	
  pasado	
  de	
  542.314	
  (1,37%)	
  en	
  1996	
  a	
  5.730.667	
  en	
  2011	
  

(12,2%)1.	
   Además,	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   extranjeros	
   residentes	
   en	
   España	
   proceden	
   de	
  

países	
  de	
  renta	
  baja,	
  situados	
  en	
  zonas	
  templadas	
  del	
  planeta,	
  donde	
  las	
  deficiencias	
  

nutricionales	
  e	
  infecciones	
  constituyen	
  una	
  importante	
  causa	
  de	
  morbilidad.	
  	
  

	
  ii)	
  A	
  pesar	
  de	
  que	
  en	
  España	
  existe	
  un	
  amplio	
  conocimiento	
  demográfico	
  del	
  

colectivo	
  de	
  inmigrantes	
  adultos,	
  la	
   información	
  respecto	
  a	
   los	
  menores	
  inmigrantes	
  

es	
   muy	
   limitada.	
   Los	
   datos	
   disponibles	
   muestran	
   que:	
   a)	
   el	
   19%	
   de	
   todos	
   los	
  

extranjeros	
  empadronados	
  en	
  España	
  son	
  menores,	
  cifras	
  que	
  llegan	
  a	
  ser	
  del	
  22%	
  en	
  

Castilla	
  y	
  León2	
  b)	
  El	
  80%	
  de	
  los	
  inmigrantes	
  residentes	
  en	
  España	
  tiene	
  hijos	
  menores	
  

que	
  viven	
  en	
  sus	
  países	
  de	
  procedencia,	
  con	
  planes	
  de	
  reunificación	
  familiar1.	
  	
  

Estos	
   datos	
   indican	
   que	
   la	
   población	
   menor	
   extranjera	
   residente	
   en	
   España	
  

puede	
  crecer	
  en	
  los	
  próximos	
  años	
  de	
  manera	
  considerable.	
  A	
  ello	
  se	
  suma	
  que,	
  como	
  

colectivo	
   con	
   especial	
   protección	
   legal,	
   tiene	
   una	
   serie	
   de	
   derechos	
   propios	
   (por	
  

ejemplo	
  su	
  imposibilidad	
  de	
  repatriación	
  y	
  su	
  atención	
  sanitaria	
  obligatoria)2.	
  	
  

iii)	
  Esto	
  debiera	
  suponer	
  un	
  acicate	
  para	
  un	
  mejor	
  conocimiento	
  de	
  la	
  salud	
  del	
  

colectivo	
   menor	
   inmigrante,	
   pero	
   en	
   la	
   actualidad	
   los	
   datos	
   disponibles	
   son	
  

incompletos.	
  En	
  los	
  últimos	
  años	
   la	
  experiencia	
  respecto	
  de	
   la	
  población	
   inmigrante	
  

se	
   basa	
   fundamentalmente	
   en	
   trabajos	
   en	
   población	
   adulta68,69,116,181,192,207.	
   Los	
  

estudios	
  en	
  población	
  menor	
  inmigrante	
  son	
  escasos	
  y	
  parciales.	
  	
  Así,	
  hemos	
  asumido	
  

muchas	
   veces	
   de	
   forma	
   automática	
   que	
   el	
   manejo	
   clínico	
   y	
   las	
   necesidades	
   del	
  

colectivo	
  menor	
   inmigrante	
  son	
   idénticos	
  a	
   los	
  de	
   la	
  población	
  adulta	
   inmigrante	
  y/o	
  

menor	
  autóctona,	
  con	
  la	
  consiguiente	
  actuación	
  errónea.	
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5.2.	
  CARACTERÍSTICAS	
  DE	
  ESTA	
  TESIS	
  DOCTORAL	
  

Esta	
  tesis	
  doctoral	
  es	
  un	
  estudio	
  prospectivo	
  de	
  cribado	
  de	
  salud	
  en	
  población	
  

menor	
  inmigrante.	
  	
  

La	
   originalidad	
  de	
  nuestro	
   trabajo	
   se	
   basa	
   en	
  que	
  no	
   se	
  ha	
  publicado	
  ningún	
  

estudio	
  de	
  cribado	
  de	
  salud	
  de	
  este	
  colectivo	
  en	
  España.	
  Además,	
   los	
  pocos	
  trabajos	
  

que	
  hay	
  en	
  menores	
  inmigrantes	
  presentan	
  importantes	
  limitaciones	
  16,20-­‐22,71,103,104,306.	
  

La	
   obtención	
   de	
   información	
   en	
   menores,	
   fundamentalmente	
   de	
   origen	
  

subsahariano,	
   es	
   la	
   principal	
   dificultad	
   encontrada	
   en	
   este	
   trabajo.	
   Este	
   fenómeno,	
  	
  

confirmado	
   en	
   estudios	
   previos,	
   se	
   debe	
   a	
   varios	
  motivos307,308:	
   i)	
   los	
   problemas	
   de	
  

comunicación	
   limitan	
   la	
   validez	
   de	
   los	
   datos	
   recogidos	
   ii)	
   la	
   situación	
   laboral	
   de	
   los	
  

progenitores	
   condiciona	
   la	
   movilidad	
   del	
   menor	
   en	
   muchas	
   ocasiones	
   y	
   iii)	
   las	
  

diferencias	
   culturales	
   dificultan	
   la	
   obtención	
   de	
   muestras,	
   sobre	
   todo	
   sanguíneas	
   y	
  

fecales.	
  

Al	
   ser	
   un	
   estudio	
   observacional	
   no	
   se	
   puede	
   comparar	
   con	
   otros	
   colectivos.	
  

Además,	
  debido	
  al	
  diseño,	
   son	
   inevitables	
  una	
   serie	
  de	
   sesgos	
  que	
  hemos	
   intentado	
  

minimizar	
   como	
  el	
   sesgo	
   de	
   selección.	
  Así,	
   la	
   población	
   analizada	
   pertenece	
   por	
   un	
  

lado	
   a	
   población	
   sana	
   estudiada	
   mediante	
   un	
   cribado	
   de	
   salud	
   y	
   a	
   individuos	
   del	
  

mismo	
   colectivo	
   atendidos	
   en	
   consulta.	
   Es	
   posible	
   que	
   los	
   menores	
   que	
   acudían	
   a	
  

nuestra	
  consulta	
  no	
  sean	
  una	
  muestra	
  poblacional	
  representativa	
  del	
  colectivo	
  menor	
  

inmigrante	
   nacional.	
  Además,	
   no	
   todos	
   realizaron	
   el	
   estudio	
   analítico	
   completo,	
   por	
  

motivos	
   ya	
   señalados.	
   Otro	
   sesgo	
   que	
   hemos	
   intentado	
   minimizar	
   es	
   el	
   de	
  

clasificación,	
   dado	
   que	
   existe	
   la	
   posibilidad	
   de	
   que	
   los	
   datos	
   referidos	
   por	
   los	
  

inmigrantes	
  sean	
  inexactos	
  de	
  manera	
  voluntaria	
  y/o	
  involuntaria,	
  teniendo	
  en	
  cuenta	
  

la	
   edad	
   del	
   paciente	
   y	
   las	
   dificultades	
   idiomáticas.	
   Además,	
   los	
   pacientes	
   en	
   edad	
  

pediátrica	
   presentan	
   desconocimiento	
   de	
   ciertos	
   aspectos	
   de	
   sus	
   antecedentes	
   de	
  

filiación,	
  epidemiológicos,	
  así	
  como	
  de	
  elementos	
  clínicos.	
  Por	
  ello	
  no	
  podemos	
  afirmar	
  

que	
   todos	
   los	
   datos	
   aportados	
   sean	
   completamente	
   reales.	
   Por	
   último,	
   intentamos	
  

minimizar	
   el	
   sesgo	
   de	
   confusión	
   mediante	
   la	
   aplicación	
   de	
   un	
   análisis	
   estadístico	
  

adecuado.	
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5.3.	
  ASPECTOS	
  GENERALES	
  DEMOGRÁFICOS	
  

Nuestro	
  estudio	
  se	
  ha	
  realizado	
  en	
  375	
  menores	
  inmigrantes	
  domiciliados	
  en	
  el	
  

área	
   sanitaria	
   de	
   Salamanca	
   procedentes	
   en	
   su	
   mayoría	
   del	
   África	
   subsahariana,	
  

seguidos	
  de	
  norteafricanos	
  y	
  latinoamericanos.	
  Es	
  necesario	
  poner	
  de	
  manifiesto	
  que	
  

el	
   colectivo	
   que	
   denominamos	
   norteafricanos	
   no	
   es	
   representativo	
   de	
   los	
   menores	
  

norteafricanos	
   inmigrantes,	
   en	
   su	
   mayoría	
   marroquíes,	
   pues	
   nuestra	
   población	
   es	
  

predominantemente	
  saharaui.	
  	
  

	
  

5.4.ESTADO	
  GENERAL	
  DE	
  SALUD	
  DE	
  LA	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  INMIGRANTE	
  

El	
  primer	
  objetivo	
  de	
  esta	
  tesis	
  doctoral	
  es	
  evaluar	
  el	
  estado	
  de	
  salud	
  general	
  

de	
  los	
  menores	
  inmigrantes	
  atendidos	
  en	
  la	
  Consulta	
  de	
  Enfermedades	
  Tropicales,	
  del	
  

Viajero	
   y	
   Zoonosis	
   Endémicas,	
   del	
   Complejo	
   Asistencial	
   de	
   Salamanca,	
  mediante	
   un	
  

examen	
  básico	
  de	
  salud,	
  valoración	
  nutricional	
  y	
  estudio	
  odontológico.	
  	
  

Los	
   resultados	
   iniciales	
   del	
   estudio	
   de	
   salud	
   mostraron	
   una	
   buena	
   situación	
  

clínica.	
  	
  

Como	
  antecedentes,	
   la	
  mayoría	
  de	
   los	
  menores	
  refiere	
  enfermedades	
  propias	
  

de	
   la	
   infancia,	
   y	
   el	
   11,2%	
   describe	
   enfermedades	
   tropicales	
   como	
   el	
   paludismo.	
   El	
  

consumo	
  de	
  tóxicos	
  es	
  escaso	
  (1,6%),	
  sobre	
  todo	
  si	
  lo	
  comparamos	
  con	
  el	
  consumo	
  de	
  

tóxicos	
   de	
   los	
   inmigrantes	
   adultos	
   que	
   acuden	
   a	
   la	
   consulta	
   (25,9%)	
   [datos	
   no	
  

mostrados]	
   y	
   con	
   otras	
   series	
   de	
   inmigrantes	
   adultos309.	
   Respecto	
   a	
   otras	
   series	
   de	
  

menores	
  atendidos	
  en	
  centros	
  de	
  protección,	
  hasta	
  en	
  el	
  65,1%	
  observaron	
  problemas	
  

de	
   salud	
   y	
   en	
   el	
   2,1%	
   presentan	
   una	
   enfermedad	
   incapacitante	
   física,	
   psíquica	
   y/o	
  

sensorial310.	
  

La	
  mitad	
  de	
  los	
  individuos	
  examinados	
  están	
  asintomáticos	
  y	
  los	
  problemas	
  más	
  

comunes	
   son	
   molestias	
   inespecíficas,	
   fundamentalmente	
   digestivas,	
   atribuibles	
  

probablemente	
   a	
   cambios	
   en	
   el	
   estilo	
   de	
   dieta,	
   habituales	
   en	
   población	
   menor25	
   y	
  

cutáneas16. 

La	
  exploración	
  física	
  generalmente	
  es	
  anodina.	
  Destaca	
  que	
  más	
  del	
  20%	
  de	
  los	
  

menores	
  presentan	
  escarificaciones	
  y/o	
  tatuajes	
  sugerentes	
  de	
  estigmas	
  de	
  medicina	
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tradicional,	
  sobre	
  todo	
  en	
  el	
  colectivo	
  de	
  subsaharianos.	
  	
  

La	
   patología	
   bucodental	
   es	
   leve,	
   con	
   una	
   prevalencia	
   global	
   de	
   caries	
   del	
  

20,8%,	
   claramente	
   inferior	
   a	
   la	
   encontrada	
   en	
   otras	
   series	
   publicadas	
   de	
   menores	
  

autóctonos	
  y	
  extranjeros,	
  donde	
  alcanza	
  hasta	
  el	
  80%	
  22,27-­‐29,310.	
  Sin	
  embargo,	
  se	
  trata	
  

de	
  una	
  cifra	
  superior	
  a	
  la	
  hallada	
  en	
  población	
  menor	
  saharaui20.	
  Estas	
  variaciones	
  se	
  

pueden	
  atribuir	
  a	
   limitaciones	
  técnicas	
  por	
  nuestra	
  parte,	
  y	
  también	
  a	
   las	
  diferencias	
  

entre	
  los	
  colectivos	
  analizados.	
  Además,	
  algunos	
  autores	
  demuestran	
  que	
  el	
  fenómeno	
  

de	
   la	
   inmigración	
   es	
   un	
   factor	
   independiente	
   para	
   el	
   desarrollo	
   de	
   caries	
   en	
  

adolescentes31. 

La	
   situación	
   nutricional	
   se	
   ha	
   valorado	
   mediante	
   análisis	
   antropométricos	
   y	
  

estudios	
  analíticos.	
  Es	
  importante	
  evaluarla	
  en	
  la	
  población	
  menor	
  de	
  países	
  con	
  pocos	
  

recursos,	
   donde	
   la	
   mayoría	
   de	
   las	
   muertes	
   se	
   relaciona	
   de	
   alguna	
   manera	
   con	
   la	
  

malnutrición	
   y	
   donde	
   hasta	
   el	
   53%	
   de	
   las	
   muertes	
   de	
   los	
   menores	
   de	
   5	
   años	
   por	
  

infecciones	
  se	
  asocian	
  a	
  bajo	
  peso.	
  Del	
  mismo	
  modo,	
  los	
  niños	
  desnutridos	
  presentan	
  

una	
  mayor	
  mortalidad	
  a	
  causa	
  de	
  las	
  enfermedades	
  infecciosas18.	
  

	
  Los	
   resultados	
   globales	
   del	
   colectivo	
   estudiado	
   tanto	
   a	
   nivel	
   analítico	
   como	
  

antropométrico	
   son	
   excelentes,	
   indicándonos	
   que	
   los	
   menores	
   implicados	
   en	
   el	
  

proceso	
   migratorio	
   que	
   llegan	
   son	
   los	
   más	
   sanos	
   de	
   su	
   colectivo	
   de	
   origen.	
   Así,	
   la	
  

mayoría	
   de	
   los	
   menores	
   están	
   en	
   percentil	
   de	
   normalidad,	
   y	
   es	
   más	
   frecuente	
   el	
  

sobrepeso	
  que	
  la	
  desnutrición.	
  De	
  hecho,	
  si	
  aplicamos	
  el	
  IMC-­‐OMS	
  no	
  existe	
  diferencia	
  

entre	
   los	
   distintos	
   colectivos	
   estudiados.	
   No	
   obstante,	
   debemos	
   reseñar	
   que	
   el	
   IMC	
  

aumenta	
   progresivamente	
   según	
   pasan	
   los	
   meses	
   de	
   estancia	
   en	
   España	
   como	
  

muestra	
  la	
  figura	
  16.	
  	
  

A	
   pesar	
   de	
   que	
   la	
   desnutrición	
   es	
   una	
   de	
   las	
   causas	
   de	
   mortalidad	
   más	
  

importantes	
   en	
   países	
   en	
   vías	
   de	
   desarrollo,	
   los	
   contados	
   estudios	
   realizados	
   en	
  

menores	
   inmigrantes	
   en	
   España	
   son	
   retrospectivos	
   y	
   parciales.	
   Éste	
   es	
   el	
   primer	
  

estudio	
  prospectivo	
  realizado	
  en	
  menores	
  inmigrantes	
  en	
  el	
  ámbito	
  de	
  	
  la	
  nutrición20-­‐

22,310.	
   En	
   la	
   publicación	
   de	
   Oliván	
   Gonzalvo	
   de	
   menores	
   en	
   régimen	
   de	
   acogida	
   se	
  

recoge	
   una	
   prevalencia	
   de	
   trastornos	
   del	
   crecimiento	
   y	
   de	
   la	
   nutrición	
   del	
   13,7%	
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21,22,310;	
   en	
   otros	
   trabajos	
   del	
   mismo	
   autor	
   en	
   menores	
   norteafricanos	
   se	
   observa	
  

malnutrición	
   aguda	
   en	
   el	
   12,5%,	
   con	
   ferropenia	
   del	
   18,6%	
   y	
   una	
  media	
   del	
   IMC	
  por	
  

debajo	
   de	
   20.	
   No	
   se	
   detecta	
   una	
   mayor	
   desnutrición	
   en	
   los	
   menores	
   parasitados	
  

respecto	
   a	
   los	
   que	
   no	
   están	
   infectados,	
   datos	
   que	
   coinciden	
   con	
   nuestro	
   trabajo.	
  	
  

Paricio	
   Talayero	
   et	
   al	
   presenta	
   cifras	
   de	
   desnutrición	
   en	
   un	
   grupo	
   de	
   saharauis	
  

claramente	
  superiores	
  a	
  las	
  de	
  nuestro	
  grupo	
  de	
  norteafricanos20.	
  

Otro	
  de	
  los	
  problemas	
  más	
  frecuentes	
  e	
   importantes	
  de	
  salud	
  de	
  la	
  población	
  

inmigrante	
  es	
  la	
  anemia.	
  Así,	
  se	
  detectó	
  en	
  el	
  5,7%	
  de	
  los	
  menores.	
  Estas	
  cifras	
  	
  están	
  

dentro	
  de	
  las	
  descritas	
  en	
  población	
  menor	
  de	
  países	
  desarrollados,	
  que	
  oscilan	
  entre	
  

el	
   4-­‐12%,	
   dependiendo	
   de	
   los	
   rangos	
   de	
   edad311.	
   En	
   alguna	
   serie	
   en	
   inmigrantes	
   en	
  

edad	
  pediátrica	
  y	
  en	
  colectivos	
  de	
  inmigrantes	
  y	
  refugiados	
  alcanzan	
  hasta	
  40%,	
  entre	
  

otros	
  motivos	
  por	
  la	
  prevalencia	
  de	
  la	
  malaria	
  en	
  dichos	
  estudios5,16,20,306.	
  

Las	
   causas	
   de	
   anemia	
   en	
   nuestra	
   serie	
   son	
   la	
   ferropenia	
   en	
   un	
   71,4%,	
   mala	
  

utilización	
  del	
  hierro	
  en	
  el	
  14,2%,	
  déficits	
  de	
  vitaminas	
  en	
  el	
  4,7%	
  y	
  sin	
  diagnóstico	
  el	
  

14,2	
  %.	
  El	
  23,8%	
  de	
   las	
  anemias	
  presentan	
  un	
   índice	
  de	
  Metzer	
  menor	
  de	
  13	
   (indica	
  

rasgo	
  talasémico).	
  Cerca	
  del	
  40%	
  de	
   los	
  menores	
  tienen	
  ferropenia,	
  cifras	
  similares	
  a	
  

las	
  recogidas	
  en	
  otros	
  estudios	
  de	
  menores	
  norteafricanos20.	
  Por	
  el	
  diseño	
  del	
  trabajo,	
  

no	
  pudimos	
  alcanzar	
  el	
  diagnóstico	
  final	
  de	
  las	
  anemias.	
  La	
  mayoría	
  de	
  las	
  anemias	
  no	
  

son	
  atribuibles	
  a	
  una	
  causa	
  ginecológica	
  y	
  pensamos	
  que	
  otras	
  posibles	
  etiologías	
  no	
  

exploradas	
  en	
  esta	
  tesis	
  doctoral,	
  podrían	
  ser	
  responsables	
  de	
  la	
  anemia	
  detectada	
  en	
  

nuestros	
   pacientes,	
   como:	
   i)	
   la	
   infección	
   por	
   H.	
   pylori,	
   dada	
   su	
   frecuencia	
   en	
  

inmigrantes8	
   ii)	
   infecciones	
   por	
   geohelmintos;	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   autores	
   atribuye	
   la	
  

anemia	
  a	
  la	
  presencia	
  de	
  uncinarias	
  y	
  Trichuris	
  spp.,	
  helmintos	
  muy	
  poco	
  frecuentes	
  en	
  

nuestro	
  trabajo193	
  y	
  iii)	
  ciertas	
  hemoglobinopatías	
  y	
  enzimopatías	
  muy	
  prevalentes	
  en	
  

estos	
  colectivos14	
  	
  y	
  iv)	
  	
  enfermedad	
  celiaca,	
  frecuente	
  en	
  norteafricanos312,313.	
  

Aunque	
   no	
   son	
   estrictamente	
   problemas	
   de	
   salud,	
   decidimos	
   en	
   esta	
   tesis	
  

doctoral	
   explorar	
   la	
   frecuencia	
   de	
   dos	
   alteraciones	
   analíticas	
   detectadas	
  

habitualmente	
   en	
   la	
   población	
   inmigrante,	
   especialmente	
   de	
   raza	
   negra,	
   pero	
   no	
  

valorada	
   suficientemente	
   en	
   el	
   colectivo	
   menor.	
   Éste	
   es	
   el	
   caso	
   de	
   la	
   neutropenia	
  

étnica	
   y	
   aumento	
   de	
   la	
   CPK.	
   Así,	
   en	
   relación	
   con	
   la	
   serie	
   blanca	
   observamos	
   que	
   la	
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cuarta	
   parte	
   de	
   los	
   menores	
   presentan	
   una	
   cifra	
   de	
   neutrófilos	
   inferiores	
   a	
   la	
  

considerada	
   normal,	
   la	
   mayoría	
   subsaharianos.	
   Estos	
   datos	
   son	
   similares	
   a	
   los	
  

obtenidos	
   en	
   adultos	
   del	
   mismo	
   origen	
   atendidos	
   en	
   nuestra	
   consulta	
   [datos	
   no	
  

mostrados].	
   Este	
   hecho	
   conocido	
   en	
   la	
   literatura	
   como	
   neutropenia	
   étnica,	
   	
   es	
   una	
  

anomalía	
   de	
   laboratorio	
   sin	
   consecuencias	
   clínicas,	
   muy	
   descrita	
   en	
   adultos	
   pero	
  

menos	
   en	
   el	
   colectivo	
   adolescente	
   y	
   pediátrico.	
   Así,	
   algún	
   estudio	
   señala	
   que	
   la	
  

neutropenia	
  es	
  más	
  marcada	
  en	
  menores	
  de	
  5	
  años	
  que	
  en	
  la	
  población	
  adulta314.	
  

El	
  mecanismo	
  responsable	
  de	
  la	
  menor	
  concentración	
  de	
  leucocitos	
  circulantes	
  

depende	
  fundamentalmente	
  de	
  la	
  disminución	
  de	
  los	
  progenitores	
  	
  de	
  esta	
  serie	
  más	
  

que	
  de	
  una	
  excesiva	
  marginación	
  leucocitaria.	
  La	
  etiopatogenia	
  de	
  este	
  fenómeno	
  no	
  

está	
  completamente	
  aclarada,	
  aunque	
  se	
  han	
  sugerido	
  factores	
  genéticos	
  y	
  exógenos	
  

como	
  la	
  dieta.	
  	
  

Por	
   otro	
   lado,	
   destacamos	
   la	
   actividad	
   de	
   la	
   CPK	
   sérica	
   en	
   los	
   menores	
  

subsaharianos,	
   con	
   cifras	
   claramente	
   superiores	
   al	
   resto.	
   	
   Dentro	
   de	
   este	
   colectivo	
  

encontramos	
  diferencias	
  según	
   la	
  edad	
  y	
  entre	
  sexos.	
  Datos	
  similares	
  están	
  descritos	
  

en	
  población	
  adulta	
  pero	
  no	
  en	
  menores315.	
  

Un	
  aspecto	
  importante	
  en	
  la	
  salud	
  de	
  la	
  población	
  menor	
  inmigrante	
  es	
  como	
  

poder	
   aplicar	
   el	
   programa	
   de	
   vacunación	
   infantil	
   actualmente	
   vigente.	
   Conocer	
   la	
  

situación	
   real	
   de	
   la	
   cobertura	
   de	
   vacunación	
   obligatoria	
   es	
   relevante	
   y	
   puede	
   evitar	
  

reemergencias	
   de	
   enfermedades	
   controladas	
   en	
   nuestro	
   medio.	
   En	
   este	
   sentido	
  

nosotros	
   realizamos	
   una	
   encuesta	
   para	
   valorar	
   si	
   los	
   pacientes	
   conocían	
   el	
  

cumplimiento	
   de	
   las	
   cartillas	
   de	
   vacunación. Así,	
   el	
   46,9%	
   de	
   los	
   menores	
   refieren	
  

tener	
  al	
  día	
   la	
  cartilla	
  de	
  vacunaciones	
   infantiles	
  y	
  desconocen	
  su	
  situación	
  el	
  31,2%,	
  

sobre	
   todo	
   los	
   subsaharianos.	
   Estas	
   cifras	
   son	
   similares	
   a	
   las	
  presentadas	
  por	
  Oliván	
  

Gonzalvo	
   en	
   uno	
   de	
   sus	
   trabajos,	
   con	
   un	
   27,6%	
   de	
   menores	
   con	
   inmunizaciones	
  

ausentes	
  o	
  incompletas,	
  sin	
  detallar	
  su	
  descripción310.	
  	
  Uno	
  de	
  los	
  posibles	
  objetivos	
  de	
  

futuro	
  será	
  comprobar	
  el	
  grado	
  de	
  inmunización	
  real	
  a	
  través	
  de	
  estudios	
  serológicos,	
  

teniendo	
  en	
  cuenta	
  el	
  calendario	
  de	
  vacunación	
  de	
  cada	
  país.	
  	
  

Respecto	
   a	
   la	
   vacunación	
   frente	
   a	
   VHA-­‐VHB,	
   	
   la	
   mitad	
   de	
   los	
   menores	
   no	
  

necesita	
   vacunarse	
   frente	
   a	
   VHA-­‐VHB	
   por	
   tener	
   anticuerpos	
   protectores.	
   Si	
   nos	
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centramos	
  en	
  las	
  necesidades	
  vacunales,	
  observamos	
  que	
  el	
  9,0%	
  necesitan	
  la	
  vacuna	
  

combinada	
  frente	
  al	
  VHA	
  y	
  al	
  VHB;	
  el	
  13,3%	
  frente	
  a	
  VHA	
  y	
  el	
  27,1%	
  frente	
  a	
  VHB.	
  	
  

Según	
   la	
  procedencia,	
  en	
  subsaharianos	
   la	
  presencia	
  de	
  anti-­‐HBsAg	
  se	
  debe	
  a	
  

infección	
  pasada	
  en	
  casi	
   la	
  mitad	
   (49,1%),	
  en	
  el	
  37,9%	
  por	
  vacunación	
  previa	
  y	
  en	
  el	
  

12,9%	
   	
   por	
   una	
   infección	
   crónica.	
   En	
   norteafricanos	
   los	
   anti-­‐HBsAg	
   son	
   por	
  

inmunización	
   en	
   el	
   79,5%	
   y	
   el	
   resto	
   (20,5%)	
   por	
   infección	
   pasada.	
   En	
   el	
   93,8%	
   de	
  

latinoamericanos	
  los	
  anti-­‐HBsAg	
  son	
  por	
  vacunación	
  y	
  en	
  el	
  resto	
  por	
  infección	
  pasada	
  

(6,2%).	
  Estos	
  resultados	
  sugieren	
  que,	
  mientras	
  que	
  la	
  circulación	
  de	
  la	
  hepatitis	
  B	
  en	
  

Latinoamérica	
  es	
  baja,	
  en	
  África	
  es	
  muy	
  alta,	
  como	
  ya	
  ha	
  sido	
  comunicado93,316.	
  

	
  

5.5.	
   LAS	
   INFECCIONES	
   IMPORTADAS	
   TRANSMISIBLES	
   EN	
   EL	
   COLECTIVO	
   DE	
  

INMIGRANTES	
  MENORES	
  

	
  El	
   segundo	
   objetivo	
   de	
   esta	
   tesis	
   doctoral	
   es	
   evaluar	
   la	
   prevalencia	
   de	
  

infecciones	
  transmisibles	
  importadas.	
  	
  

La	
  realización	
  de	
  este	
  estudio	
  (en	
  menores	
  con	
  historia	
  médica	
  desconocida),	
  se	
  

justifica	
   por	
   las	
   graves	
   implicaciones	
   de	
   un	
   retraso	
   diagnóstico	
   en	
   aquellas	
  

enfermedades	
  que	
  comparten	
  transmisión	
  sexual,	
  parenteral	
  y	
  vertical,	
  en	
  especial	
  la	
  

infección	
  por	
  los	
  VIH	
  y	
  los	
  virus	
  hepatotropos.	
  En	
  los	
  países	
  de	
  origen	
  son	
  frecuentes	
  la	
  

transmisión	
   vertical	
   y	
   las	
   prácticas	
   rituales	
   con	
   exposición	
   parenteral	
   y	
   es	
   bien	
  

conocida	
   la	
   especial	
   vulnerabilidad	
   de	
   la	
   población	
   adolescente	
   a	
   las	
   infecciones	
   de	
  

transmisión	
  sexual317-­‐321.	
  

La	
  enfermedad	
  tuberculosa	
   latente	
  se	
  estudió	
  de	
  forma	
  combinada	
  mediante	
  

un	
  test	
  de	
  Mantoux	
  y	
  Quantiferon	
  TB	
  Gold	
   in	
  Tube®.	
  En	
  la	
  actualidad,	
  y	
  a	
  pesar	
  de	
  la	
  

importancia	
  de	
  la	
  TBC,	
  no	
  hay	
  dos	
  países	
  que	
  coincidan	
  en	
  la	
  	
  estrategia	
  de	
  detección	
  

sistemática	
   de	
   la	
   infección	
   latente	
   tuberculosa	
   en	
   el	
   colectivo	
  menor	
   inmigrante322.	
  

Nuestra	
  población	
  de	
  estudio	
  tiene	
  una	
  positividad	
  global	
  del	
  12,7%,	
  similar	
  en	
  todos	
  

los	
  grupos	
  etarios	
  y	
  orígenes	
  estudiados.	
  Esta	
  cifra	
  es	
  inferior	
  a	
  la	
  referida	
  en	
  estudios	
  

con	
   adultos	
   inmigrantes66,67,69	
   y	
   a	
   la	
   encontrada	
   en	
   los	
   adultos	
   de	
   nuestra	
   consulta	
  

(28,6%)	
   [datos	
   no	
   mostrados],	
   pero	
   idéntica	
   a	
   la	
   divulgada	
   por	
   Huerga	
   et	
   al	
   en	
  

menores	
  inmigrantes16.	
  Sin	
  embargo,	
  es	
  una	
  prevalencia	
  mayor	
  a	
  la	
  publicada	
  en	
  otros	
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trabajos	
  en	
  población	
  menor.	
  Así,	
  Ramos	
  et	
  al	
  comunica	
  una	
  prevalencia	
  nula68,	
  Paricio	
  

Talayero	
  et	
  al	
  un	
  5%20	
  	
  y	
  Oliván	
  Gonzalvo	
  un	
  7,1%71.	
  	
  

Actualmente,	
  la	
  mayoría	
  de	
  los	
  autores	
  recomiendan	
  la	
  realización	
  sistemática	
  

del	
   cribado	
   de	
   TBC	
   dentro	
   del	
   protocolo	
   de	
   atención	
   a	
   población	
   inmigrante,	
   sobre	
  

todo	
   cuando	
   proviene	
   de	
   países	
   de	
   alta	
   endemia322,323.	
   Algunos	
   autores	
   incluso	
  

aconsejan	
   repetir	
  el	
  Mantoux	
  dado	
  que	
  mejoran	
   los	
   resultados	
   iniciales	
  al	
   tener	
  una	
  

elevada	
  cifra	
  de	
  falsos	
  negativos324.	
  	
  	
  

Durante	
  el	
  estudio	
  se	
  diagnosticaron	
  3	
  casos	
  de	
  enfermedad	
  tuberculosa	
  activa	
  

de	
  los	
  36	
  menores	
  con	
  enfermedad	
  tuberculosa	
  latente	
  (8,3%).	
  Estos	
  datos	
  indican	
  un	
  

alto	
  riesgo	
  de	
  desarrollar	
  enfermedad	
  activa	
  en	
  este	
  colectivo.	
  Ninguno	
  de	
  los	
  menores	
  

presentó	
  mala	
  evolución	
  ni	
  resistencias	
  a	
  los	
  fármacos	
  habituales.	
  	
  

La	
  infección	
  por	
  Treponema	
  pallidum	
  muestra	
  una	
  prevalencia	
  del	
  	
  1,5%,	
  	
  con	
  5	
  

casos	
   diagnosticados.	
   Todos	
   son	
   formas	
   latentes	
   en	
   adolescentes	
   africanos	
   con	
  

estancias	
  mayores	
  de	
  6	
  meses	
  en	
  España.	
  Ningún	
  caso	
  es	
  de	
  transmisión	
  vertical.	
  En	
  un	
  

trabajo	
  de	
  Oliván	
  Gonzalvo	
  en	
  menores	
  se	
  muestra	
  solamente	
  un	
  caso	
  de	
  transmisión	
  

vertical	
   en	
   subsaharianos	
   y	
   ninguno	
   en	
   norteafricanos	
   y	
   latinoamericanos71.	
   Estos	
  

resultados	
   sugieren	
   la	
   necesidad	
   de	
   campañas	
   de	
   sensibilización	
   en	
   este	
   colectivo,	
  

dada	
  que	
  la	
  adquisición	
  de	
  la	
  infección	
  se	
  produce	
  durante	
  su	
  estancia	
  en	
  España.	
  Por	
  

ejemplo,	
   en	
   la	
   población	
   inmigrante	
   adulta	
   atendida	
   en	
   nuestra	
   consulta,	
   la	
  

prevalencia	
  es	
  del	
  8,7%	
  [datos	
  no	
  mostrados]	
  similar	
  a	
  otras	
  series	
  de	
  inmigrantes70,72.	
  

Ninguno	
  de	
  los	
  menores	
  presenta	
  clínica	
  de	
  trepanomatosis	
  no	
  venéreas.	
  

Respecto	
  a	
  la	
  infección	
  por	
  virus	
  de	
   la	
  hepatitis	
  B	
  existen	
  muy	
  pocos	
  trabajos	
  

en	
   población	
   pediátrica	
   inmigrante	
   en	
   España16,71,104.	
   Nuestros	
   resultados	
   presentan	
  

un	
  patrón	
  serológico	
  de	
  portador	
  crónico	
   inactivo	
  en	
  15	
  casos	
  (4,2%)	
  y	
   	
  un	
  solo	
  caso	
  

muestra	
  datos	
  de	
  hepatitis	
  crónica.	
  Estos	
  datos	
  son	
  superiores	
  a	
  la	
  seroprevalencia	
  en	
  

España,	
  estimada	
  entre	
  0,1-­‐2%94,325.	
  Respecto	
  a	
   los	
  estudios	
  nacionales	
  y	
  extranjeros	
  

que	
   valoran	
   la	
   prevalencia	
   de	
   infección	
   en	
   niños	
   inmigrantes,	
   los	
   porcentajes	
   de	
  

población	
  con	
  algún	
  marcador	
  serológico	
  de	
  infección	
  por	
  VHB	
  varían	
  entre	
  el	
  8,3%	
  y	
  el	
  

41%,	
  con	
  una	
  prevalencia	
  de	
  HBsAg	
  entre	
  el	
  2	
  y	
  el	
  23,5%71,99,103,110,115.	
  En	
  el	
  trabajo	
  de	
  

Huerga	
   et	
   al,	
   	
   se	
   describe	
   una	
   prevalencia	
   de	
   marcadores	
   del	
   VHB	
   en	
   menores	
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subsaharianos	
  del	
   38,6%	
  y	
  una	
  presencia	
  de	
  HBsAg	
  en	
  el	
   6,6	
  %103.	
   En	
  un	
  estudio	
  de	
  

Oliván	
   Gonzalvo,	
   con	
   un	
   número	
   mayor	
   de	
   individuos,	
   la	
   prevalencia	
   global	
   de	
  

infección	
   era	
   del	
   5,4%,	
   con	
   un	
   porcentaje	
   de	
   portadores	
   de	
   HBsAg	
   del	
   0,5%,	
  

observándose	
   las	
  mayores	
   tasas	
   de	
   infección	
   en	
   el	
   subgrupo	
   de	
  África	
   subsahariana	
  

(10,3%)	
  y	
  Europa	
  del	
  este	
  (16%)71.	
  Resulta	
  llamativo	
  que	
  el	
  mismo	
  autor	
  en	
  un	
  trabajo	
  

en	
  menores	
   adoptados	
  procedentes	
  de	
  Rusia	
   y	
  Ucrania	
   constató	
  una	
  prevalencia	
  de	
  

infección	
   activa	
   o	
   previa	
   para	
   VHB	
   del	
   0%104,	
   lo	
   que	
   subraya	
   la	
   gran	
   variabilidad	
  

existente	
  dependiendo	
  del	
  origen.	
  

	
  En	
   la	
  población	
  analizada,	
   tanto	
   la	
  prevalencia	
  de	
  hepatitis	
  B	
  pasada	
  como	
   la	
  

de	
  portadores	
  crónicos	
  de	
  HBsAg	
  aumenta	
  con	
  la	
  edad	
  (figura	
  24).	
  Si	
  	
  a	
  este	
  hecho	
  le	
  

añadimos	
   que	
   se	
   ha	
   detectado	
   un	
   solo	
   caso	
   con	
   replicación	
   viral	
   crónica,	
   hemos	
   de	
  

concluir	
  que	
  la	
  prevalencia	
  de	
  hepatitis	
  B	
  por	
  transmisión	
  vertical	
  es	
  muy	
  baja	
  y	
  que	
  el	
  

papel	
  de	
  la	
  transmisión	
  horizontal	
  en	
  este	
  colectivo	
  es	
  significativo.	
  

Los	
  genotipos	
  de	
  la	
  infección	
  por	
  	
  VHB	
  hallados	
  fueron	
  el	
  genotipo	
  E	
  y	
  el	
  A	
  con	
  

un	
   42,8%	
   cada	
   uno	
   y	
   el	
   C	
   con	
   un	
   14,3%.	
   Estos	
   resultados	
   corroboran	
   el	
   cambio	
  

epidemiológico	
  respecto	
  a	
  la	
  hepatitis	
  B	
  en	
  España,	
  producido	
  por	
  la	
  introducción	
  del	
  

genotipo	
   E	
   por	
   la	
   población	
   subsahariana91.	
   Asimismo,	
   los	
   adultos	
   valorados	
   en	
  

consulta	
   presentan	
   el	
   mismo	
   genotipo	
   que	
   los	
  menores	
   [datos	
   no	
  mostrados].	
   Este	
  

fenómeno,	
  ya	
  observado	
  en	
  países	
   con	
  una	
  mayor	
   tradición	
  de	
   inmigración,	
  permite	
  

comparar	
  los	
  distintos	
  genotipos	
  del	
  VHB	
  y	
  descubrir	
  las	
  diferencias	
  que	
  puedan	
  existir	
  

entre	
  ellos105,326.	
  Por	
  último	
  tenemos	
  que	
  destacar	
  que	
  no	
  hemos	
  encontrado	
  ningún	
  

trabajo	
  sobre	
  población	
  inmigrante	
  pediátrica	
  que	
  evalué	
  los	
  diferentes	
  genotipos.	
  	
  	
   	
  

Respecto	
  al	
  virus	
   de	
   la	
   hepatitis	
   C,	
  nuestro	
  colectivo	
  estudiado	
  presenta	
  una	
  

seroprevalencia	
   del	
   2,3%,	
   más	
   alta	
   en	
   subsaharianos	
   respecto	
   a	
   los	
   otros	
   orígenes	
  

analizados.	
  Así,	
  la	
  infección	
  por	
  VHC	
  en	
  menores	
  es	
  similar	
  a	
  la	
  descrita	
  en	
  inmigrantes	
  

adultos,	
   la	
   cual	
   oscila	
   entre	
   1,9%	
   en	
   norteafricanos	
   y	
   el	
   10%	
   en	
   subsaharianos.	
   La	
  

prevalencia	
   comunicada	
   en	
   menores	
   subsaharianos	
   en	
   España	
   alcanza	
   el	
   1,7%,	
  

destacando	
  que	
  es	
  nula	
  en	
  	
  latinoamericanos16,68,113.	
  

No	
  hemos	
  encontrado	
  ni	
  en	
  la	
  literatura	
  ni	
  en	
  nuestra	
  serie	
  datos	
  significativos	
  

de	
  menores	
  coinfectados	
  con	
  los	
  virus	
  hepatotropos.	
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La	
  ausencia	
  de	
  casos	
  de	
  infección	
  por	
  los	
  VIH	
  en	
  nuestro	
  estudio	
  contrasta	
  con	
  

los	
   datos	
   obtenidos	
   en	
   el	
   colectivo	
   inmigrante	
   adulto	
   atendido	
   en	
   nuestra	
   consulta,	
  

con	
  una	
  seroprevalencia	
  del	
  2,1%	
  [datos	
  no	
  mostrados].	
  	
  

La	
   vigilancia	
   de	
   estas	
   infecciones	
   en	
   este	
   colectivo	
   es	
   relevante	
   por	
   varios	
  

hechos:	
   en	
   primer	
   lugar	
   porque	
   la	
   infección	
   por	
   los	
   VIH	
   o	
   las	
   infecciones	
   por	
   virus	
  

hepatotropos	
  constituyen	
  una	
   importante	
  causa	
  de	
  enfermedad	
  en	
  menores	
  nacidos	
  

en	
  países	
  de	
  renta	
  baja.	
  La	
  baja	
  prevalencia	
  hallada	
  de	
  estas	
  enfermedades	
  se	
  debe,	
  

probablemente,	
   a	
   que	
   las	
   duras	
   condiciones	
   en	
   las	
   que	
   se	
   realiza	
   la	
   ruta	
  migratoria	
  

selecciona	
  la	
  población	
  más	
  saludable	
  del	
  país	
  de	
  origen.	
  En	
  segundo	
  lugar,	
  dado	
  que	
  

la	
   infección	
   VIH	
   no	
   tratada	
   en	
  menores	
   africanos	
   esta	
   caracterizada	
   por	
   una	
   rápida	
  

progresión	
   hacia	
   la	
   enfermedad	
   y	
   muerte,	
   es	
   aconsejable	
   un	
   cribado	
   en	
   dicha	
  

población317.	
  En	
   tercer	
   lugar,	
  en	
  España	
  un	
   tercio	
  de	
   los	
  nuevos	
  casos	
  declarados	
  de	
  

VIH	
   y	
   de	
   SIDA	
   son	
   inmigrantes149,327	
   y	
   entre	
   el	
   33-­‐76%	
   de	
   los	
   casos	
   de	
   VIH	
   en	
  

inmigrantes	
  se	
  adquiere	
  en	
  nuestro	
  país154.	
  Estos	
  resultados	
  sugieren	
  que	
   la	
  mayoría	
  

de	
   los	
  contagios	
  del	
  VIH	
  en	
   la	
  población	
   inmigrante	
  menor	
  se	
  produce	
  en	
  España,	
   lo	
  

que	
   debería	
   incitar	
   a	
   las	
   autoridades	
   sanitarias	
   a	
   realizar	
   campañas	
   de	
   prevención	
  

dirigidas	
   a	
   este	
   colectivo,	
   de	
   especial	
   riesgo	
   para	
   estas	
   enfermedades	
   y	
   con	
  

dificultades	
  idiomáticas	
  y	
  culturales.	
  	
  

En	
   la	
   población	
   menor	
   a	
   estudio,	
   en	
   relación	
   con	
   el	
  HTLV-­‐1	
   y	
   2,	
   destaca	
   la	
  	
  

detección	
  de	
  un	
  caso,	
   con	
  una	
  prevalencia	
  global	
  del	
  1,4%	
  y	
  dentro	
  del	
   colectivo	
  de	
  

subsaharianos	
   del	
   2,5%,	
   cifras	
   superiores	
   respecto	
   a	
   otros	
   estudios70,180,181	
   Dada	
   la	
  

elevada	
   tasa	
   de	
   seroconversión	
   (40-­‐60%	
  en	
   receptores	
   de	
  hemoderivados),	
   creemos	
  

en	
  la	
  necesidad	
  de	
  un	
  cribado	
  entre	
  nativos	
  de	
  zona	
  de	
  riesgo	
  en	
  todos	
  los	
  centros	
  de	
  

hemodonación	
  de	
  España,	
  como	
  ya	
  realizan	
  algunas	
  CCAA	
  como	
  Cataluña	
  y	
  Madrid	
  y	
  

países	
  como	
   Japón,	
  Estados	
  Unidos,	
  Brasil,	
   Francia,	
  Gran	
  Bretaña,	
  Holanda,	
  Portugal,	
  

etc.	
  140,167-­‐169,328.	
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5.6.	
  LAS	
  INFECCIONES	
  PARASITARIAS	
  IMPORTADAS	
  EN	
  LA	
  POBLACIÓN	
  MENOR	
  

El	
   tercer	
   objetivo	
   de	
   este	
   trabajo	
   es	
   valorar	
   la	
   prevalencia	
   de	
   infecciones	
  

parasitarias	
   importadas	
  no	
  transmisibles	
  en	
  población	
  menor	
  inmigrante.	
  En	
  nuestro	
  

país	
  se	
  han	
  publicado	
  escasos	
  estudios	
  sobre	
  este	
  tema16,103,306.	
  

La	
  prevalencia	
  de	
   infección	
  parasitaria	
  es	
  alta	
   (cerca	
  de	
   la	
  mitad	
  del	
  colectivo	
  

estudiado)	
   y	
   la	
   coinfección	
   es	
   frecuente	
   (un	
   cuarto	
   de	
   la	
   población).	
   Resultados	
  

similares	
  presentan	
  tanto	
  los	
  inmigrantes	
  adultos	
  atendidos	
  en	
  nuestra	
  consulta	
  [datos	
  

no	
  mostrados]	
  como	
  otros	
  trabajos	
  realizados	
  por	
  nuestro	
  grupo198.	
  	
  

En	
  nuestra	
  población	
  las	
   infecciones	
  helmínticas	
  más	
  frecuentes	
  son	
  filariosis,	
  

estrongiloidosis	
   y	
   geohelmintosis.	
   Es	
   difícil	
   comparar	
   estos	
   datos	
   respecto	
   a	
   otros	
  

trabajos	
  como	
  los	
  de	
  Huerga	
  et	
  al,	
  pues	
  el	
  nuestro	
  es	
  de	
  cribado	
  en	
  población	
  sana	
  y	
  

prospectivo,	
   mientras	
   que	
   los	
   de	
   Huerga	
   	
   et	
   al	
   son	
   en	
   población	
   enferma	
   y	
  

retrospectivos,	
  lo	
  cual	
  explica,	
  por	
  ejemplo,	
  la	
  alta	
  prevalencia	
  de	
  malaria69,103.	
  	
  

A	
  pesar	
  de	
  su	
  diseño	
  diferente,	
  los	
  resultados	
  de	
  estos	
  estudios	
  y	
  los	
  nuestros	
  

coinciden	
  en	
  poner	
  de	
  manifiesto	
  el	
   elevado	
  porcentaje	
  de	
  menores	
   infectados	
   y	
   su	
  

escasa	
  expresividad	
  clínica.	
  Así,	
  la	
  mayoría	
  de	
  nuestros	
  casos	
  son	
  asintomáticos	
  o	
  con	
  

una	
  clínica	
  muy	
  inespecífica	
  y	
  Huerga	
  et	
  al	
  describe	
  que	
  el	
  57,7	
  %	
  de	
  los	
  subsaharianos	
  

y	
  la	
  mitad	
  de	
  los	
  latinoamericanos	
  asintomáticos	
  tienen	
  infecciones16,	
  datos	
  similares	
  a	
  

los	
  de	
  otras	
  publicaciones329.	
  	
  

En	
  menores	
   subsaharianos	
  detectamos	
  un	
  36%	
  de	
  filariosis	
   importadas.	
  En	
  el	
  

11,2%	
   el	
   diagnóstico	
   parasitológico	
   fue	
   directo.	
   Encontramos	
   fundamentalmente	
  M.	
  	
  

perstans	
   y	
   Loa	
   loa.	
   En	
   otras	
   series	
   el	
   diagnóstico	
   parasitológico	
   directo	
   alcanza	
   el	
  

21,9%	
  en	
  pacientes	
  sintomáticos103;	
  en	
  otros	
  estudios	
  se	
  describe	
  una	
  mayor	
  presencia	
  

de	
  O.	
  volvulus329.	
  Estas	
  diferencias	
  se	
  pueden	
  deber	
  a	
  limitaciones	
  técnicas	
  por	
  nuestra	
  

parte.	
  Por	
  otro	
  lado	
  en	
  el	
  colectivo	
  de	
  adultos	
  del	
  mismo	
  origen	
  atendidos	
  en	
  nuestra	
  

consulta	
  la	
  rentabilidad	
  del	
  test	
  de	
  Knott	
  fue	
  del	
  21%	
  [datos	
  no	
  mostrados].	
  

La	
   seroprevalencia	
   de	
   estrongiloidosis	
   en	
   menores	
   subsaharianos	
   es	
  

llamativamente	
  elevada	
  (27,9%),	
  sobre	
  todo	
  si	
  lo	
  comparamos	
  con	
  el	
  rendimiento	
  del	
  

diagnóstico	
  directo.	
  En	
  el	
  colectivo	
  adulto	
  atendido	
  en	
  nuestra	
  	
  consulta	
  los	
  resultados	
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son	
  similares	
  [datos	
  no	
  mostrados].	
  Cabe	
  destacar	
  que	
  no	
  hemos	
  encontrado	
  estudios	
  

de	
  seroprevalencia	
  de	
  estrongiloidosis	
  en	
  inmigrantes	
  en	
  España103,198.	
  

El	
  diagnóstico	
  serológico	
  de	
  esquistosomosis	
  en	
  menores	
  subsaharianos	
  	
  es	
  del	
  

18,4%.	
   Sólo	
   en	
   cinco	
  menores	
   se	
   hallaron	
   huevos	
   de	
   Schistosoma	
   haematobium	
   en	
  

orina.	
  No	
  encontramos	
  huevos	
  de	
  estos	
   trematodos	
  en	
  heces,	
  probablemente	
  por	
  el	
  

procesamiento	
   inadecuado	
  de	
   las	
  muestras.	
   Resultados	
   similares	
  han	
   sido	
   señalados	
  

por	
  Whetham	
  et	
  al262.	
  En	
  población	
  adulta	
  subsahariana	
  estudiada	
  por	
  nuestro	
  grupo,	
  

el	
   28%	
   presentaba	
   diagnóstico	
   de	
   esquistosomosis	
   tras	
   realizar	
   estudios	
  

parasitológicos	
   y	
   serológicos198.	
   El	
   porcentaje	
   inferior	
   en	
   nuestro	
   trabajo	
   puede	
   ser	
  

debido	
  a	
  la	
  inclusión	
  de	
  menores	
  procedentes	
  de	
  Senegal	
  y	
  Guinea	
  ecuatorial,	
  donde	
  la	
  

prevalencia	
  de	
  esquistosomosis	
  es	
  menor	
  que	
  en	
  otros	
  países	
  del	
  oeste	
  de	
  África330.	
  

Se	
   recogieron	
   muestras	
   para	
   estudio	
   coproparasitario	
   en	
   un	
   73%	
   de	
   los	
  

menores.	
   Sin	
   embargo,	
   el	
   número	
   de	
   helmintosis	
   intestinales	
   detectadas	
   en	
  

subsaharianos	
   fue	
   claramente	
   inferior	
   a	
   lo	
   esperable	
   (principalmente	
   en	
   infecciones	
  

por	
  A.	
  lumbricoides	
  y	
  T.	
  trichiura),	
  en	
  comparación	
  con	
  otros	
  trabajos	
  donde	
  alcanzan	
  

valores	
  superiores	
  al	
  40%16,103.	
  Esta	
  baja	
  prevalencia	
  se	
  puede	
  explicar	
  por:	
  i)	
  una	
  toma	
  

incorrecta	
  del	
  coproparasitario	
  ii)	
  una	
  menor	
  probabilidad	
  pre-­‐prueba,	
  ya	
  que	
  el	
  mayor	
  

tiempo	
   de	
   estancia	
   se	
   acompaña	
   de	
   menor	
   prevalencia,	
   dato	
   que	
   nuestro	
   propio	
  

trabajo	
  apoya	
  (figura	
  25).	
  	
  

En	
  norteafricanos,	
  todos	
  ellos	
  con	
  estancia	
  inferior	
  a	
  seis	
  meses,	
  el	
  diagnóstico	
  

directo	
   mediante	
   coprología	
   muestra	
   una	
   positividad	
   del	
   17,1%,	
   muy	
   	
   inferior	
   a	
   la	
  

publicada	
   por	
   otros	
   autores,	
   que	
   alcanza	
   hasta	
   el	
   75%20,306.	
   La	
   seroprevalencia	
   de	
  

estrongiloidosis	
   es	
   del	
   9%,	
   con	
   ningún	
   caso	
   de	
   diagnóstico	
   directo.	
   Estos	
   datos	
  

coinciden,	
   como	
   hemos	
   referido,	
   con	
   los	
   observados	
   en	
   población	
   menor	
  

subsahariana.	
   La	
  presencia	
  de	
   serología	
  positiva	
   frente	
  a	
   filarias	
  en	
  el	
  23,9%	
  de	
  esta	
  

población	
  es	
  llamativa.	
  Plantea,	
  en	
  primer	
  lugar,	
  su	
  escaso	
  valor	
  predictivo	
  positivo	
  en	
  

situaciones	
  de	
  baja	
  prevalencia331,	
  pues	
  el	
  área	
  de	
  origen	
  de	
  nuestros	
  pacientes	
  no	
  es	
  

endémica	
   de	
   filariosis	
   humana.	
   Pero,	
   en	
   segundo	
   lugar,	
   no	
   es	
   descartable	
   que	
   la	
  

seropositividad	
   frente	
   a	
   filarias	
   sea	
   reflejo	
   de	
   una	
   infección	
   paraténica	
   por	
   filariosis	
  

enzoóticas	
   como	
  Dirofilaria	
   repens	
   o	
  Dirofilaria	
   immitis,	
   pues	
   el	
   complejo	
   antigénico	
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utilizado	
   proviene	
   de	
  Dirofilaria	
   immitis	
   y	
   la	
   dirofilariosis	
   es	
   frecuente	
   en	
   África	
   del	
  

norte332-­‐335;	
  esta	
  posibilidad	
  concuerda	
  con	
  la	
  ausencia	
  de	
  eosinofilia	
  en	
  la	
  mayoría	
  de	
  

los	
   seropositivos	
   a	
   filarias336.	
   Sin	
   embargo,	
   en	
   el	
   caso	
   de	
   la	
   seropositividad	
   frente	
   a	
  

Schistosoma	
   spp.,	
   el	
   área	
   sahariana	
   se	
   considera	
   endémica	
   de	
   Schistosoma	
  

haematobium337-­‐339,	
   por	
   lo	
  que	
  el	
   cociente	
  de	
   verosimilitud	
  de	
  un	
   resultado	
  positivo	
  

sería	
   más	
   alto	
   que	
   en	
   el	
   caso	
   de	
   la	
   seropositividad	
   para	
   filariosis.	
   No	
   obstante,	
  

teniendo	
   en	
   cuenta	
   que	
   en	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   casos	
   de	
   eosinofilia	
   no	
   se	
   alcanza	
  

diagnóstico	
   parasitológico	
   directo	
   y	
   que	
   la	
   seroprevalencia	
   frente	
   a	
   filarias	
   y	
  

esquistosomas	
   es	
   alta,	
   es	
   obligado	
   reevaluar	
   la	
   presencia	
   de	
   otras	
   infecciones	
  

parasitarias	
  en	
  estas	
  áreas	
  geográficas	
  utilizando	
  métodos	
  de	
  diagnóstico	
  moleculares	
  

más	
  fiables.	
  

En	
   latinoamericanos	
   llama	
   la	
  atención	
   la	
  escasa	
  presencia	
  de	
   infección	
  por	
  T.	
  

cruzi,	
  con	
  la	
  detección	
  de	
  un	
  único	
  caso	
  seropositivo	
  (2,3%).	
  Aunque	
  se	
  han	
  realizado	
  

numerosos	
  estudios	
  en	
  diferentes	
  colectivos	
  de	
  inmigrantes	
  latinoamericanos246,247,340-­‐

344,	
   es	
   destacable	
   la	
   ausencia	
   de	
   estudios	
   en	
   población	
   menor,	
   en	
   la	
   cual	
   las	
  

indicaciones	
  terapéuticas	
  para	
  la	
  enfermedad	
  de	
  Chagas	
  están	
  más	
  claras.	
  	
  

Al	
   igual	
   que	
   ocurre	
   en	
   norteafricanos,	
   la	
   serología	
   positiva	
   a	
   diferentes	
  

helmintos	
  plantea	
  su	
  valor	
  diagnóstico	
  real	
  en	
  colectivos	
  de	
  baja	
  prevalencia.	
  	
  

	
  

5.7.	
  EOSINOFILIA	
  E	
  IgE	
  EN	
  LA	
  POBLACIÓN	
  DE	
  ESTUDIO	
  

El	
  cuarto	
  objetivo	
  de	
  este	
  trabajo	
  	
  es	
  analizar	
  la	
  eosinofilia	
  e	
  IgE	
  en	
  la	
  población	
  

menor.	
  

La	
   prevalencia	
   de	
   la	
   eosinofilia	
   en	
   el	
   colectivo	
   menor	
   es	
   compatible	
   con	
   las	
  

series	
   publicadas	
   tanto	
   en	
   adultos	
   como	
   en	
   menores,	
   que	
   oscilan	
   entre	
   el	
   10-­‐

50%16,69,198,262,273-­‐275,306.	
   Estas	
   diferencias	
   tan	
   marcadas	
   en	
   las	
   series	
   se	
   deben	
  

fundamentalmente	
  a	
  dos	
  factores:	
  el	
  punto	
  de	
  corte	
  de	
  la	
  eosinofilia	
  y	
  el	
  origen	
  de	
  los	
  

inmigrantes262.	
  

La	
  importancia	
  de	
  la	
  eosinofilia	
  radica	
  no	
  sólo	
  en	
  el	
  daño	
  potencial	
  ejercido	
  por	
  

los	
   propios	
   eosinófilos	
   sobre	
   los	
   tejidos,	
   sino	
   en	
   su	
   utilidad	
   como	
   marcador	
   de	
  

infección	
  helmíntica	
  en	
  población	
  inmigrante260.	
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En	
   nuestro	
   trabajo,	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   menores	
   con	
   eosinofilia	
   están	
  

asintomáticos	
   o	
   con	
   sintomatología	
   leve,	
   como	
  molestias	
   digestivas	
   o	
   cutáneas.	
   No	
  

hemos	
   encontramos	
   ninguna	
   manifestación	
   sugerente	
   de	
   eosinofilia	
   pulmonar	
  

tropical,	
   miocardiopatía	
   restrictiva	
   o	
   neuropatía	
   periférica,	
   seguramente	
   porque	
   al	
  

tratarse	
  de	
  población	
  joven	
  el	
  tiempo	
  de	
  eosinofilia	
  sostenida	
  es	
  corto.	
  	
  

Observamos	
   que	
   el	
   grado	
   de	
   eosinofilia	
   está	
   relacionada	
   sobre	
   todo	
   con	
   el	
  

número	
  de	
  especies	
  coinfectantes	
   (figura	
  32).	
  Estos	
  datos	
  coinciden	
  con	
   los	
  de	
  otras	
  

publicaciones,	
   que	
   señalan	
   que	
   la	
   prevalencia	
   de	
   eosinofilia	
   refleja	
   la	
   mayor	
  

probabilidad	
  de	
  helmintosis	
  múltiples198.	
  	
  

En	
  nuestra	
  población,	
   la	
  mayoría	
  de	
   los	
  menores	
   con	
  eosinofilia	
   absoluta	
   son	
  

subsaharianos.	
   Es	
   importante	
   recalcar	
   que	
   solamente	
   un	
   tercio	
   de	
   los	
   casos	
   de	
  

eosinofilia	
   es	
   debido	
   a	
   un	
   solo	
   parásito,	
   mientras	
   que	
   los	
   dos	
   tercios	
   restantes	
   se	
  

producen	
   por	
   coparasitación.	
   Esto	
   subraya	
   la	
   necesidad	
   de	
   una	
   búsqueda	
   activa	
   de	
  

coinfecciones,	
  aún	
  cuando	
  ya	
  se	
  disponga	
  de	
  un	
  diagnóstico	
  parasitológico,	
  como	
  ha	
  

demostrado	
  nuestro	
  grupo	
  en	
  población	
  adulta198.	
  

Dentro	
   de	
   las	
   principales	
   causas	
   de	
   eosinofilia	
   importada	
   entre	
   menores	
  

encontramos	
   la	
   estrongiloidosis,	
   la	
   filariosis	
   y	
   la	
   esquistosomosis.	
   Destaca	
   la	
   baja	
  

prevalencia	
   de	
   geohelmintos.	
   A	
   pesar	
   de	
   ello,	
   llegamos	
   al	
   diagnóstico	
   parasitológico	
  

final	
  del	
  77,1%	
  de	
   las	
  eosinofilias,	
  datos	
   superiores	
  al	
   64%	
   referido	
  por	
  Whetham	
  et	
  

al262	
  y	
  similares	
  a	
  otras	
  publicaciones	
  de	
  nuestro	
  grupo	
  en	
  adultos	
  (75,6%)198.	
  	
  

Por	
  otro	
  lado,	
  la	
  rentabilidad	
  en	
  el	
  diagnóstico	
  final	
  de	
  la	
  eosinofilia	
  varia	
  según	
  

la	
  procedencia.	
  Así,	
   el	
  porcentaje	
  de	
  menores	
  norteafricanos	
  y	
   latinoamericanos	
  con	
  

eosinofilia	
  sin	
  diagnóstico	
  etiológico	
  es	
  mucho	
  mayor	
  en	
  comparación	
  con	
  el	
  colectivo	
  

de	
  subsaharianos	
  (figura	
  31).	
  Dado	
  que	
  no	
  existen	
  diferencias	
  respecto	
  a	
  otras	
  posibles	
  

causa	
  de	
  eosinofilias	
  como	
  enfermedades	
  alérgicas	
  o	
  toma	
  de	
  fármacos,	
  no	
  tenemos	
  

una	
  clara	
  explicación	
  de	
  estos	
  resultados.	
  

Destaca	
  también	
  el	
  alto	
  porcentaje	
  de	
  menores	
  con	
  eosinofilia	
  relativa,	
  más	
  de	
  

un	
   tercio.	
  Dentro	
  de	
  este	
   colectivo	
  hasta	
  un	
  68,8%	
  presenta	
  al	
  menos	
  una	
   infección	
  

parasitaria,	
  cifras	
  claramente	
  mayores	
  respecto	
  a	
  otros	
   trabajos	
  de	
  nuestro	
  grupo280.	
  

Estas	
  discrepancias	
  se	
  pueden	
  deber,	
  en	
  primer	
  lugar,	
  a	
  diferencias	
  en	
  la	
  selección	
  de	
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la	
   muestra.	
   En	
   el	
   trabajo	
   de	
   Carranza	
   et	
   al	
   se	
   seleccionaron	
   sólo	
   subsaharianos	
  

asintomáticos,	
  mientras	
  que	
  nosotros	
  incluimos	
  otras	
  procedencias	
  y	
  más	
  del	
  60%	
  de	
  

los	
  menores	
  tienen	
  alguna	
  manifestación	
  clínica280.	
  Por	
  otro	
  	
  lado,	
  en	
  nuestro	
  trabajo	
  

aplicamos	
  un	
  estudio	
  serológico	
  más	
  amplio,	
  principalmente	
  por	
   la	
   incorporación	
  del	
  

diagnóstico	
  por	
  EIA	
  de	
  Strongyloides	
  spp.	
  	
  

A	
  pesar	
  de	
  que	
  la	
  relación	
  entre	
  infección	
  helmíntica	
  e	
  IgE	
  	
  es	
  clásica,	
  no	
  hemos	
  

encontrado	
   trabajos	
   en	
   población	
   inmigrante	
   donde	
   la	
   presencia	
   de	
   IgE	
   sirva	
   como	
  

marcador	
   de	
   helmintosis.	
   Nuestros	
   resultados	
   indican	
   que	
   la	
   IgE	
   presenta	
   un	
  

comportamiento	
  similar	
  al	
  de	
  la	
  eosinofilia.	
  Más	
  de	
  la	
  mitad	
  de	
  los	
  menores	
  presenta	
  

un	
   aumento	
   de	
   IgE,	
   con	
   una	
  media	
   que	
  multiplica	
   por	
   cinco	
   el	
   valor	
  máximo	
   de	
   la	
  

normalidad.	
   La	
   IgE	
   está	
   mucho	
   más	
   elevada	
   en	
   subsaharianos	
   que	
   en	
   el	
   resto	
   de	
  

menores.	
   Además,	
   es	
   mucho	
   mayor	
   que	
   en	
   el	
   colectivo	
   de	
   inmigrantes	
   adultos	
  

atendidos	
   en	
   la	
   consulta	
   (508	
   U/mL±52,2	
   frente	
   a	
   378	
   U/mL±50,8)	
   	
   [datos	
   no	
  

mostrados].	
   	
   A	
   la	
   vista	
   de	
   estos	
   resultados	
   no	
   disponemos	
   de	
   una	
   justificación	
  

evidente292,293.	
  

Al	
   igual	
   que	
   ocurre	
   con	
   la	
   eosinofilia	
   ,	
   los	
   niveles	
   de	
   IgE	
   aumentan	
   con	
   el	
  

número	
  de	
  especies	
  de	
  parásitos.	
  Además,	
  en	
  el	
  caso	
  de	
  la	
  detección	
  de	
  IgE	
  elevada,	
  sí	
  

se	
   observan	
   diferencias	
   significativas	
   entre	
   las	
   diferentes	
   especies	
   de	
   parásitos,	
  

diferencias	
  no	
  alcanzadas	
  en	
  la	
  asociación	
  entre	
  eosinofilia	
  y	
  causa	
  parasitaria.	
  	
  

El	
   análisis	
   mediante	
   curvas	
   ROC	
   para	
   valorar	
   la	
   utilidad	
   de	
   eosinofilia	
   e	
   IgE	
  	
  

elevadas	
   como	
   marcadores	
   de	
   infección	
   helmíntica	
   mostró	
   la	
   utilidad	
   de	
   ambas	
  

magnitudes	
  para	
  su	
  diagnóstico,	
  sin	
  grandes	
  diferencias	
  entre	
  ellas.	
  

	
  

5.8.	
  ACTIVIDAD	
  ASISTENCIAL	
  DESARROLLADA	
  

El	
   diseño	
   del	
   estudio	
   implica	
   la	
   generación	
   de	
   diagnósticos	
   que	
   obligan	
   a	
   la	
  

toma	
   de	
   decisiones	
   clínicas.	
   Así,	
   hemos	
   realizado	
   102	
   indicaciones	
   terapéuticas	
  

durante	
  el	
  periodo	
  de	
  elaboración	
  de	
  este	
   trabajo.	
  Lejos	
  de	
  haber	
  completado	
  todas	
  

las	
  prescripciones	
  clínicas	
  necesarias,	
  han	
  quedado	
  pendientes	
  muchas	
  por	
  diferentes	
  

motivos,	
   fundamentalmente	
   pérdidas	
   del	
   seguimiento	
   y	
   problemas	
   administrativos.
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1. La	
   población	
   inmigrante	
   menor	
   analizada	
   tiene	
   una	
   excelente	
   situación	
  

nutricional,	
  con	
  baja	
  prevalencia	
  de	
  caries	
  y	
  de	
  anemia.	
  

	
  

2. La	
  vacunación	
  frente	
  a	
  	
  virus	
  de	
  la	
  hepatitis	
  A	
  y/o	
  B	
  es	
  necesaria	
  en	
  la	
  mitad	
  

de	
  la	
  población	
  estudiada.	
  

	
  

3. La	
  prevalencia	
  de	
  infecciones	
  transmisibles	
  en	
  este	
  colectivo	
  es	
  muy	
  elevada,	
  

destacando	
  tuberculosis	
  latente,	
  virus	
  hepatotropos,	
  lúes	
  y	
  HTLV-­‐1	
  y	
  2.	
  	
  

	
  

4. Se	
   detecta	
   infección	
   parasitaria	
   en	
   la	
   mitad	
   de	
   la	
   población	
   estudiada,	
  

asintomática	
   en	
   la	
   mayoría	
   de	
   los	
   casos	
   y	
   con	
   alta	
   frecuencia	
   de	
  

coparasitación.	
  	
  

	
  

5. La	
  eosinofilia	
  y	
  el	
  aumento	
  de	
  IgE	
  son	
  marcadores	
  predictores	
  de	
  	
  helmintosis.	
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