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RESUMEN

Son muchas las enfermedades en viajeros y poblaciones inmigrantes que suponen un problema de salud pública de primer 
orden. Algunas tienen un periodo largo de incubación o son asintomáticas o paucisintomático durante muchos años antes de pro-
vocar manifestaciones clínicas significativas y/o complicaciones. La infección por VIH, hepatitis B y C, la tuberculosis o la sífilis 
latente se encuentran entre las enfermedades persistentes más relevantes en población emigrante. La esquistosomiasis y la estrongi-
loidiasis, por ejemplo, son infecciones helmínticas persistentes que pueden causar importante morbilidad, especialmente en pacien-
tes coinfectados por VIH, hepatitis B y C. La enfermedad de Chagas, que inicialmente se creyó limitada a América Latina, ahora 
también tiene que ser considerada en los inmigrantes de países endémicos. La leishmaniasis visceral y la malaria son otros ejemplos 
de enfermedades parasitarias que tienen que tenerse en cuenta cuando se trata con inmigrantes encarcelados. El objetivo de este 
artículo es revisar el riesgo de las enfermedades tropicales desatendidas en especial dada la vulnerabilidad de la población peniten-
ciaria y el riesgo de las enfermedades infecciosas que normalmente afectan a emigrantes pero que a menudo son infraestimadas. 

Palabras clave: Prisiones; Enfermedades parasitarias; Coinfección; VIH; Hepatitis Viral Humana; Sífilis; tuberculosis; Esquis-
tosomiasis; Estrongiloidiasis. 

Persistent infectious and tropical diseases 
in immigrant correctional populations

SUMMARY

A number of infectious diseases amongst travelers and the immigrant populations are a major public health concern. Some 
have a long incubation period or remain asymptomatic or paucisymptomatic for many years before leading to significant clini-
cal manifestations and/or complications. HIV, hepatitis B and C, tuberculosis or latent syphilis are among the most significant 
persistent diseases in migrants. Schistosomiasis and strongyloidiasis, for instance, are persistent helminthic infections that may 
cause significant morbidity, particularly in patients co-infected with HIV, hepatitis B and C. Chagas disease, which was initially 
confined to Latin America, must also now be considered in immigrants from endemic countries. Visceral leishmaniasis and ma-
laria are other examples of parasitic diseases that must be taken into account by physicians treating incarcerated migrants. The 
focus of this review article is on the risk of neglected tropical diseases in particularly vulnerable correctional populations and on 
the risk of infectious diseases that commonly affect migrants but which are often underestimated. 

Keywords: Prisons; Parasitic diseases; Coinfection; HIV; Hepatitis, Viral, Human; Syphilis; Tuberculosis; Schistosomiasis; 
Strongyloidiasis
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades infecciosas y tropicales persis-
tentes pueden estar causadas por múltiples agentes 
tales como protozoos, virus, helmintos y bacterias. 
Dado que estas enfermedades son muy heterogéneas 
en cuanto a sus síntomas y manifestaciones clínicas, a 
menudo es difícil llegar al diagnóstico correcto y tra-
tar a los pacientes que las presentan. 

Algunas infecciones persistentes tales como la 
hepatitis B y C, el VIH, la tuberculosis, las helmin-
tiasis y la sífilis, representan un grave problema en 
la población penitenciaria, especialmente cuando 
están infradiagnosticadas1. Dicho infradiagnóstico 
puede suponer la progresión de estas infecciones y 
facilitar la transmisión de las mismas a otros internos 
y a otras personas tras su salida de prisión. Otra de 
las amenazas que afectan a la población penitenciaria 
son las enfermedades helmínticas, como la esquisto-
somiasis y la estrongiloidiasis. Ya que son infecciones 
tropicales importadas, en muchos casos en los países 
europeos estas infecciones son mal diagnosticadas ya 
que en muchas zonas no existen servicios de vigilan-
cia activa. 

Principalmente debido a los largos periodos asin-
tomáticos, la presencia de enfermedades infecciosas 
crónicas o persistentes en inmigrantes es proporcional 
a la prevalencia de las mismas en sus países de origen 
o en los países en los que han pasado parte de su vida. 
Esto es especialmente importante en el entorno pe-
nitenciario ya que en la mayoría de países la pobla-
ción penitenciaria incluye una elevada proporción de 
inmigrantes. En 2012, se estimó que había unos 1,73 
millones de reclusos en las prisiones de los 47 Estados 
miembro del Consejo de Europa, de los cuales el 21% 
eran extranjeros2. Esta proporción ha aumentado pro-
gresivamente en los últimos 20 años, en algunos paí-
ses del Oeste de Europa supone más de un tercio y la 
mayoría de los mismos son originarios de países con 
una renta per cápita baja. Por ejemplo, la proporción 
de reclusos inmigrantes en España es del 34% y en 
Suiza del 71%2. 

En los países occidentales, el VIH, la hepatitis 
B y C, la tuberculosis y la sífilis son habitualmen-
te más frecuentes en la población inmigrante que en 
la autóctona3. Sin embargo, hay otras enfermedades 
crónicas asintomáticas o paucisintomáticas que pue-
den ser silentes durante muchos años y que deben ser 
consideradas en la población inmigrante. La esquis-
tosomiasis y la estrongiloidiasis son enfermedades 
helmínticas persistentes que causan importante mor-
bilidad en muchos países tropicales y subtropicales 
de África, Asia y América Latina. Hay datos epide-

miológicos, biológicos e inmunológicos que sugie-
ren una relación causal entre la evolución clínica de 
algunas enfermedades helmínticas (esquistosomiasis 
y estrongiloidiasis) y las enfermedades víricas (VIH, 
hepatitis B y C). La esquistosomiasis puede incre-
mentar la transmisión del VIH y acelerar su progre-
sión4-7. La coinfección de esquistosomiasis y hepati-
tis vírica crónica se asocia con formas más graves de 
enfermedad hepática8-13. En pacientes infectados por 
el VIH, la infección por estrongiloidiasis incrementa 
el riesgo de síndrome de reconstitución inmune y, en 
algunos casos, el riesgo de hiperinfestación14-15. Este 
es un problema complejo dada la alta prevalencia de 
hepatitis vírica crónica y VIH en la población peni-
tenciaria.

Este artículo resume la epidemiología de las enfer-
medades infecciosas y tropicales persistentes hacien-
do hincapié en la población penitenciaria. También 
describe los aspectos clínicos de las enfermedades 
parasitarias desatendidas y la coinfección con algunas 
enfermedades víricas que siguen un curso clínico más 
grave. 

MÉTODOS

Se realizó una búsqueda de referencias a través 
de PubMed, SciELO y Google Scholar. Se restringió 
la búsqueda de artículos online a aquellos en inglés, 
francés y español. Las enfermedades objetivo fueron 
aquellas que causan infecciones víricas, bacterianas o 
parasitarias persistentes. Se seleccionaron las palabras 
clave y los encabezados de términos médicos (medi-
cal subject headings MeSH) relacionados con VIH, 
SIDA, hepatitis B, hepatitis C, tuberculosis, sífilis, es-
trongiloidiasis, esquistosomiasis, enfermedad de Cha-
gas, leishmaniasis, fasciolosis y malaria. Asimismo, 
se seleccionaron también las denominaciones cientí-
ficas de cada patógeno. Se utilizaron combinaciones 
de palabras clave relacionadas con cada enfermedad y 
términos en inglés de búsqueda relacionados con los 
internos (inmate(s), sentenced, remand, detainee(s), 
felon, prison(s), prisoner(s)) así como términos en 
inglés relacionados con la emigración (immigrant(s), 
migrant(s), transients and migrants, refugee(s), fore-
ign, asylum-seekers, immigration, emigration, migra-
tion). Para destacar los artículos relacionados especí-
ficamente con la coinfección, se realizó una búsqueda 
cruzada de enfermedades bacterianas y parasitarias 
con enfermedades víricas de interés (VIH, VHB y 
VHC). Se seleccionaron enfermedades más prevalen-
tes en el entorno penitenciario y/o aquellas con una 
morbilidad más elevada. Finalmente, se realizó una 
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búsqueda en las páginas web de organizaciones inter-
nacionales y agencias de la ONU (ej. OMS). 

ENFERMEDADES VÍRICAS PERSISTENTES

En la población penitenciaria inmigrante, la pre-
valencia de enfermedades transmitidas por la sangre 
es más elevada que en la población general. Esto se 
debe en parte a los siguientes factores de riesgo de 
especial importancia: la exposición a enfermedades 
infecciosas en los países de origen y la acumulación 
de determinantes sociales negativos para la salud tales 
como un bajo nivel socioeconómico en una elevada 
proporción16-18. 

Hepatitis B

La hepatitis B es un problema de salud pública 
de primer orden que afecta a unos 240 millones de 
personas en el mundo. Se estima que cada año mue-
ren más de 780.000 personas por las consecuencias 
agudas o crónicas de la hepatitis B19. En la población 
penitenciaria del mundo, la prevalencia de hepatitis B 
varía entre 3,1 y 25,5%20 según estudios. En Estados 
Unidos, la prevalencia de infección por hepatitis B es 
muy elevada en poblaciones provenientes de regiones 
endémicas tales como Asia, África y Oriente Medio16. 
En el centro penitenciario de mayor tamaño de Suiza, 
donde más del 80% de la población es inmigrante, la 
prevalencia de infección crónica por hepatitis B es del 
5,9%. La prevalencia era ocho veces mayor en los re-
clusos de África subsahariana que en los demás. No se 
han asociado los antecedentes de consumo de drogas 
por vía intravenosa, el número de parejas sexuales o 
el nivel de educación con una mayor prevalencia de 
infección en este estudio17. Sin embargo, hay una se-
rie de estudios que han demostrado que el consumo 
de drogas por vía intravenosa es el principal factor de 
riesgo asociado a la hepatitis B en el entorno peniten-
ciario20. Por ejemplo, en España, los estudios epide-
miológicos en población penitenciaria han demostra-
do que en los últimos diez años, periodo en el cual 
el número de reclusos consumidores de drogas por 
vía intravenosa se ha reducido y por el contrario, ha 
aumentado la proporción de población inmigrante, la 
prevalencia de hepatitis B crónica se ha reducido del 
3,8 al 2,6%21. 

Hepatitis C

La hepatitis C es un problema de salud pública 
global que afecta a unos 185 millones de personas 
en el mundo y causa 350.000 muertes al año22-23. En 

muchos países europeos, la prevalencia de infección 
por VHC en la población general se encuentra entre 
el 0,5% y el 6,5% y puede alcanzar sus valores máxi-
mos en personas de entre 40 y 59 años de edad24. En 
los países occidentales, la seroprevalencia de hepatitis 
C es entre 10 y 20 veces más elevada en la población 
penitenciaria que en la general. El principal factor de 
riesgo de este colectivo es el consumo de drogas por 
vía intravenosa20. 

Algunos estudios han evaluado la prevalencia de 
hepatitis C en inmigrantes. En Países Bajos, Urba-
nus et al. demostraron una prevalencia más elevada 
de hepatitis C en población inmigrante de primera 
generación que en la población general y, aunque 
estadísticamente significativa, esta prevalencia más 
elevada no era muy marcada. Además, hay estudios 
filogenéticos que revelan que la infección se da in-
variablemente en el país de origen25. En un estudio 
llevado a cabo en un centro penitenciario alemán, 
Meyer demostró una prevalencia significativamente 
más elevada en población inmigrante penitenciaria 
proveniente de países de la antigua Unión Soviéti-
ca26. Es más, los inmigrantes de algunos países como 
Egipto, Pakistán y China están considerados como 
de especial riesgo3, 27. 

VIH

El VIH es uno de los retos de salud principales 
en el mundo, con consecuencias económicas y sociales 
muy importantes para la salud pública. Se ha estima-
do que hay unos 35 millones de personas con VIH en 
el mundo. Cerca del 0,8% de los adultos de entre 15 
y 49 años en el mundo tienen VIH aunque la carga 
de la epidemia varía entre países y regiones. El África 
subsahariana sigue siendo la región más afectada, con 
uno de cada 20 adultos infectados por el VIH, repre-
sentando el 71% de las personas que padecen esta in-
fección en el mundo28. 

En muchos países occidentales, la prevalencia de 
VIH es varias veces más elevada en población peniten-
ciaria que en el resto de la población, principalmente 
debido a la elevada proporción de consumidores de 
drogas por vía intravenosa. En otros países, especial-
mente en África subsahariana, la elevada prevalencia 
de VIH en población penitenciaria refleja el impor-
tante endemismo en la población local29. En los úl-
timos 20 años, en España, la infección por VIH en 
población penitenciaria se ha reducido 4 veces30. Sin 
embargo, la prevalencia de VIH en población peniten-
ciaria inmigrante, aunque moderada (3% en Cataluña, 
por ejemplo) no disminuye y sigue siendo elevada en-
tre los nuevos reclusos18. 
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INFECCIONES BACTERIANAS 
PERSISTENTES

Tuberculosis

La tuberculosis es una de las principales causas 
de muerte en el mundo, con unos 9 millones de ca-
sos nuevos al año y 1,5 millones de muertes anua-
les31. La prevalencia de tuberculosis en población 
penitenciaria inmigrante es elevada y se correlaciona 
con el nivel de endemismo del país de origen del re-
cluso3. La incidencia de la enfermedad es entre 10 y 
100 veces más elevada que en la población general 
del país de acogida32 y se asocia con la elevada pro-
porción de reclusos procedentes de áreas endémicas 
y que tienen una infección latente por Mycobacte-
rium tuberculosis33. En el caso de coinfección con 
VIH, el riesgo de desarrollar tuberculosis activa es 
hasta 113 veces más elevada que en pacientes serone-
gativos34. Esto es crucial en el entorno penitenciario, 
dada la alta prevalencia de VIH. El consumo de dro-
gas, el bajo peso corporal, la prevalencia elevada de 
ambas enfermedades en el entorno penitenciario y la 
diabetes pueden contribuir a un estado de inmuno-
depresión que favorece la activación en tuberculosis 
activa1-35. De este modo, en los centros penitencia-
rios, el diagnóstico y tratamiento de la tuberculosis 
latente debe ser una prioridad en los reclusos con 
estos factores de riesgo.

Sífilis

La sífilis es una enfermedad de transmisión sexual 
con un número estimado de casos nuevos de 10,6 mi-
llones al año en el mundo36. El Treponema pallidum 
no tratado permanece en el organismo durante toda la 
vida, ocasionando trastornos neurológicos y cardioló-
gicos graves en el 30% de los pacientes. La sífilis tam-
bién facilita la transmisión del VIH ya que incrementa 
la carga viral y reduce el recuento de linfocitos CD4. 

La sífilis sigue siendo un problema de salud pú-
blica en los países occidentales. Además las tasas de 
infección por Treponema pallidum y otras enfermeda-
des de transmisión sexual son más elevadas entre los 
inmigrantes que en la población general. La prevalen-
cia puede ser reflejo de las tasas de morbilidad en los 
países de origen o el resultado de la exposición local a 
determinados factores de riesgo3, 37-38. Asimismo, va-
rios estudios internacionales han demostrado que la 
población penitenciaria presenta una mayor suscepti-
bilidad a la sífilis y otras enfermedades de transmisión 
sexual39. En los centros penitenciarios españoles, la 
incidencia de sífilis es 12 veces más elevada que en la 
población general40. 

ENFERMEDADES HELMÍNTICAS 
PERSISTENTES

Hay pocas publicaciones sobre la epidemiología 
de las infecciones parasitarias en centros penitencia-
rios. En lo que concierne a la esquistosomiasis, se pu-
blicó un caso en una cárcel de España41. Sin embargo, 
en un proyecto piloto llevado a cabo entre febrero y 
marzo de 2013, los reclusos asintomáticos provenien-
tes de África subsahariana alojados en un centro de 
detención preventiva en Ginebra, Suiza, se sometieron 
a determinaciones serológicas para esquistosomiasis, 
estrongiloidiasis, VIH y hepatitis B y C. Dos y cuatro 
reclusos presentaron evidencia serológica para estron-
giloidiasis y esquistosomiasis respectivamente (Gétaz 
L, información personal, pendiente de publicación). 
Los resultados de esta investigación piloto sugieren 
que las enfermedades parasitarias persistentes están 
desatendidas en la población penitenciaria inmigran-
te. Por ejemplo, uno de los cuatro pacientes infectados 
por Schistosoma sp era un hombre de 33 años que había 
emigrado de la República de Guinea a Europa a los 25 
años de edad. De niño, solía bañarse en ríos y lagos. 
Este paciente asintomático también presentó serología 
positiva para hepatitis B. Mediante Fibroscan y biopsia 
hepática se confirmó la presencia de fibrosis hepática 
avanzada. Este caso ilustra la relevancia de determina-
das coinfecciones víricas y parasitarias en población 
inmigrante, sobra la cual hablaremos a continuación. 

Esquistosomiasis

Se ha estimado que hay unos 207 millones de 
personas infectados por Schistosoma sp en el mundo, 
el 93% de las cuales viven en África subsahariana y 
en ciertas regiones de Asia y América del Sur42. En 
los países africanos endémicos, se estima que hasta 
el 25% de la población tiene esquistosomiasis42. Los 
estudios serológicos en población inmigrante han re-
velado tasas de prevalencia entre el 10,7 y el 44%42-48. 
Sólo se ha publicado un caso de esquistosomiasis en 
población penitenciaria, más concretamente un caso 
de infección por Schistosoma haematobium en un pa-
ciente con hematuria de Senegal, en un centro peni-
tenciario de España41. 

La enfermedad se transmite mediante el contacto 
de la piel intacta y el agua (lagos, ríos, etc.) contami-
nada por las larvas. Según la especie de Schistosoma, 
las formas adultas tienden a concentrarse en la circu-
lación venosa mesentérica del intestino (S. mansoni, 
S.japonicum, S.mekongi, S.intercalatum) o en el plexo 
vesical (S. haematobium). Las formas adultas pueden 
sobrevivir normalmente entre 5 y 6 años, aunque al-
gunas pueden hacerlo durante más tiempo. En algu-
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nos casos, se pueden encontrar huevos de los parásitos 
decenas de años después de la infección49. 

En los países occidentales, las manifestaciones 
clínicas agudas (dermatitis cercarial y fiebre de Kata-
yama) tienen lugar principalmente en viajeros prove-
nientes de países endémicos. Por el contrario, la for-
ma crónica de la enfermedad se ve principalmente en 
inmigrantes de áreas endémicas. La patología crónica 
es secundaria a la inflamación desencadenada por los 
huevos depositados en los tejidos del huésped49. En 
el caso de la esquistosomiasis intestinal, los huevos 
son depositados en la pared del intestino grueso y 
del recto. El paciente presenta por tanto, dolor abdo-
minal, diarrea con o sin moco y pérdida del apetito. 
El proceso inflamatorio tiene lugar a nivel local, con 
pequeñas úlceras, micropólipos y hemorragias de pe-
queña cuantía49. Los huevos pueden migrar a través 
del sistema portal y embolizar a los espacios portales 
del hígado, causando progresivamente fibrosis y se-
cundariamente, hipertensión portal. La complicación 
más temida es la hemorragia digestiva alta causada por 
varices esofágicas49. 

La esquistosomiasis genitourinaria puede ser 
asintomática o causar hematuria micro o macroscópi-
ca, disuria y ocasionalmente, fibrosis y calcificaciones. 
Las lesiones a nivel de los uréteres pueden ocasionar 
estenosis ureteral con hidronefrosis y fracaso renal 
secundario. La literatura sugiere que existe una rela-

ción entre la esquistosomiasis y el cáncer vesical50. La 
afectación de los órganos genitales puede ocasionar en 
mujeres lesiones ulcerosas a nivel de la vulva, vagina o 
cérvix, e incluso a veces, lesiones ováricas. Los hom-
bres pueden sufrir trastornos de los testículos, epidí-
dimo y próstata49-51. 

La determinación serológica es muy útil para el 
diagnóstico ya que el 95% de los individuos infecta-
dos tienen anticuerpos positivos. La serología puede 
seguir siendo positiva años después del tratamiento. 
El examen de muestras fecales y urinarias en busca 
de los huevos de esquistosoma es útil para la deter-
minación de la especie, pero este método tiene una 
baja sensibilidad. La ausencia de hipereosinofilia no 
descarta la esquistosomiasis, especialmente en la fase 
crónica3. El tratamiento con praziquantel es efectivo 
y bien tolerado por lo general aunque ya hay casos 
de resistencia en algunos países donde la infección es 
endémica. 

Esquistosomiasis y coinfección por VIH, hepatitis 
B y C. (Tabla 1)

La esquistosomiasis incrementa la susceptibilidad 
a la infección por VIH-1 y la probabilidad de transmi-
sión viral. Asimismo puede acelerar la progresión de la 
enfermedad por VIH. Aunque es S. Haematobium la 
especie más comúnmente asociada con la coinfección 
por VIH, S. mansoni también se asocia a la misma4-7. 

Tabla 1. Consecuencias de la coinfección vírica y parasitaria

Coinfección Consecuencias Ref

VIH-esquistosomiasis

Esquistosomiasis => 
– ↑susceptibilidad a la infección por VIH-1 
– ↑probabilidad de transmisión de VIH 
– Facilita la progresión acelerada de VIH 

4-7

VIH-estrongiloidiasis

Estrongiloidiasis => 
– ↑riesgo de síndrome de reconstitución inmune
VIH =>
– �↑riesgo de estrongiloidiasis diseminada en determinados subgrupos (ej. 

tratamiento con corticoesteroides para infecciones oportunistas) 

14-15

VIH-enfermedad de Chagas
VIH (CD4<200/µl) =>
– �Reactivación con meningoencefalitis, lesiones nodulares en la material blanca 

cerebral, miocarditis aguda. 

70-71

Hepatitis C-esquistosomiasis
Esquistosomiasis => 
– ↑carga viral de hepatitis C
– Desarrollo acelerado de fibrosis

8-10

Hepatitis B-esquistosomiasis Esquistosomiasis =>
– Desarrollo acelerado de disfunción hepática

11-13

HTLV-1-estrongiloidiasis HTLV-1 =>
– ↑riesgo de estrongiloidiasis diseminada 

64
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En pacientes infectados por el virus de la hepa-
titis C, la esquistosomiasis puede suponer una carga 
viral incrementada, el desarrollo de hepatitis crónica 
y una progresión más rápida de la fibrosis hepática. 
Este curso acelerado de la enfermedad es especialmen-
te marcado en el caso de coinfección por S. mansoni 
8-10. Además, la esquistosomiasis reduce la respuesta al 
tratamiento con interferon y aumenta la tasa de recu-
rrencia de la hepatitis C52. Finalmente, la literatura su-
giere que la coinfección por S. mansoni o S. japonicum 
con hepatitis B conlleva un curso clínico más grave, 
con deterioro acelerado de la función hepática y un 
peor pronóstico11-13. 

Estrongiloidiasis 

La estrongiloidiasis (Strongyloides stercoralis) es 
una infección helmíntica típica de regiones tropicales 
y subtropicales. Según estimaciones recientemente 
publicadas, hay aproximadamente 370 millones de 
personas infectadas en el mundo53. Estudios epide-
miológicos que han empleado técnicas serológicas 
en poblaciones inmigrantes de áreas endémicas han 
indicado una seroprevalencia de entre el 11% y el  
42%43-44, 48, 14, 54-55. Prácticamente no hay datos epi-
demiológicos de población penitenciaria. En 1988, 
Bourée et al. concluyeron una prevalencia del 4,3% 
en una muestra de población penitenciaria prove-
niente de África subsahariana en un centro francés. 
Sin embargo, es probable que dicha prevalencia se 
infraestimara, dada la baja sensibilidad de las técnicas 
coproparasitológicas empleadas56. 

Las larvas penetran el organismo a través del con-
tacto de la piel con suelos húmedos o fangosos57. Tras 
su paso por los pulmones, las larvas se concentran en 
el intestino delgado hasta alcanzar la edad adulta. Las 
hembras producen grandes cantidades de huevos que 
eclosionan con rapidez. Las larvas pueden completar 
su ciclo vital en el medioambiente, tras su expulsión 
en las heces del huésped, pero también dentro del 
mismo, según atraviesan la pared intestinal o la región 
perianal. Este proceso recibe el nombre de autoinfec-
ción endógena y explica la naturaleza prolongada de la 
infección, que puede durar más de 40 años, como se ha 
descrito en la literatura científica58. 

Las manifestaciones clínicas varían según la fase 
de migración larvaria. Durante la fase de penetración 
cutánea, puede causar dermatitis pruriginosa papular, 
y excepcionalmente síndrome de pseudo-Loeffler. La 
fase de colonización intestinal es normalmente asinto-
mática pero en ocasiones se manifiesta mediante do-
lor abdominal, diarrea, urticaria o en forma de tractos 
serpiginosos (larva currens) en la zona glútea y abdo-
men. Cuando la inmunidad del paciente está conser-

vada, los mecanismos de defensa del organismo y la 
autoinfestación se encuentran en equilibrio. El riesgo 
de una forma diseminada de la enfermedad aumenta 
con el uso de corticoesteroides y otros tratamientos 
inmunosupresores (por ejemplo, en el contexto de 
enfermedades reumatológicas), quimioterapia para 
neoplasias hematológicas y en pacientes receptores de 
trasplantes59. Las larvas se multiplican de forma ma-
siva e invaden los órganos, causando potencialmen-
te una situación de hiperinfestación (autoinfestación 
acelerada) con síntomas graves y una tasa de morta-
lidad de hasta el 87%. Dado que la infección por S. 
Stercoralis facilita la translocación de enterobacterias 
a través de la mucosa intestinal, la sepsis por bacterias 
gram-negativas puede producirse.

Se emplean técnicas diagnósticas serológicas o co-
proparasitológicas. La detección de larvas en muestras 
fecales requiere procedimientos específicos (técnica 
de Baermann, cultivo en Agar). El tratamiento de pri-
mera línea de la estrongiloidiasis es la ivermectina, que 
ha demostrado ser eficaz y segura60. 

Estrongiloidiasis y coinfección con enfermedades 
víricas (Tabla 1).

En pacientes infectados por VIH, la estrongiloi-
diasis aumenta el riesgo de síndrome de reconstitu-
ción inmune en el periodo inmediatamente posterior 
al inicio del tratamiento antirretroviral61-62. No hay 
evidencias claras de un riesgo incrementado de formas 
diseminadas de la enfermedad helmíntica en pacientes 
infectados por VIH; de hecho, sólo se describen 40 ca-
sos en la literatura15, 63. Aun así, el riesgo está aumen-
tado en determinados pacientes de VIH, tales como 
pacientes tratados con corticoesteroides por toxoplas-
mosis, neumonía por Pneumocystis carinii o linfoma 
no-Hodgkin14. 

La coinfección con el virus HTLV-1 se ha descri-
to de forma habitual en la literatura y ha demostrado 
aumentar el riesgo de estrongiloidiasis diseminada. 
Esta coinfección es particularmente prevalente en de-
terminadas regiones de Asia y América Latina. En al-
gunos estudios sobre la prevalencia de la infección por 
HTLV-1 en población inmigrante en España, la preva-
lencia de esta infección es tan baja como del 0,06%64. 

Enfermedad de Chagas

Esta enfermedad tiene lugar principalmente en 
América Latina, tanto en América Central como del 
Sur. La Organización Mundial de la Salud estima que 
cerca de 8 millones de personas están infectadas en 
el mundo65. Estudios sobre población inmigrante de 
áreas endémicas han revelado una prevalencia de en-
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tre el 4,2% y el 12,6% en España, Italia y Suiza66-68. 
La Enfermedad de Chagas normalmente es asinto-
mática durante décadas antes de que pueda causar 
complicaciones clínicas relevantes. Entre el 20 y el 
30% de los individuos infectados desarrollan mani-
festaciones clínicas cardiológicas (arritmias, insufi-
ciencia cardiaca, miocardiopatía dilatada) y el 10%, 
alteraciones de la motilidad esofágica (disfagia) o del 
colon (estreñimiento), con o sin aumento del tamaño 
del órgano (con ocasional impactación fecal). Estas 
manifestaciones se deben principalmente a la lesión 
sobre el músculo estriado cardiaco y el sistema ner-
vioso autónomo69. En caso de inmunosupresión, en 
especial en casos de infección por VIH (recuento de 
CD4 por debajo de 200 células/mm3) la reactivación 
de la enfermedad de Chagas puede tener lugar (Tabla 
1). Esta reactivación se caracteriza por una elevada 
parasitemia, miocarditis y/o manifestaciones del sis-
tema nervioso central tales como meningoencefalitis 
y lesiones nodulares a nivel de la materia blanca ce-
rebral, que pueden simular las manifestaciones de la 
toxoplasmosis cerebral70-71. 

Leishmaniasis visceral

La leishmaniasis visceral (LV), o kala-azar es una 
grave enfermedad sistémica causada por un proto-
zoo hemático del género Leishmania, transmitido 
al ser humano por flebótomos en América del Sur, 
Asia, África y las áreas mediterráneas de Europa. 
Se estima que cada año se infectan entre 200.000 y 
400.000 personas y hay alrededor de 50.000 muertes 
por la enfermedad72-73. En España, se han registrado 
casos de infección secundaria tras el uso de agujas 
contaminadas en consumidores de drogas por vía 
intravenosa74. Este tipo de transmisión, aunque mi-
noritaria, es relevante, especialmente en población 
penitenciaria, donde el consumo de drogas por vía 
intravenosa es relativamente común. Hay pocos da-
tos sobre la infección por Leishmania en población 
inmigrante (informes de casos aislados o pequeñas 
series de casos) y no hay datos disponibles de la en-
fermedad entre los reclusos. Estudios llevados a cabo 
en Alemania e Inglaterra demuestran que la región 
mediterránea es el área más común de infección en 
casos importados de Europa75-76. 

En la mayoría de individuos, la infección por Leis-
hmania no progresa a LV y los individuos permanecen 
asintomáticos72. La presentación de LV se caracteriza 
por un periodo de incubación medio de 2 a 6 meses, 
pero la reactivación puede ocurrir años después de la 
infección primaria en caso de inmunosupresión. La 
LV se caracteriza por la presencia de fiebre, pérdida 
de peso, esplenomegalia palpable y diversos grados 

de anemia, leucopenia y trombocitopenia secundaria 
a la supresión de médula ósea y/o hiperesplenismo72. 
El diagnóstico puede realizarse mediante biopsia de 
médula ósea, punción esplénica y/o serología72. Los 
pacientes gravemente inmunodeprimidos, infectados 
por VIH (recuento de CD4 por debajo de 50 células/
mm3) pueden presentar características clínicas atípi-
cas (por ejemplo, manifestaciones gastrointestinales, 
cutáneas o pulmonares)77. 

Malaria

La malaria humana, una enfermedad transmitida 
por vectores, es endémica en muchas regiones de Áfri-
ca subsahariana, Asia y América Latina. Hay unos 
tres mil cuatrocientos millones de personas en el mun-
do que están en peligro de padecer malaria, aunque el 
riesgo es relativamente bajo fuera de África y Asia78. 
No hay estudios o casos publicados de reclusos con 
malaria en la literatura internacional. Sin embargo, los 
casos de malaria de aparición retardada, con un pe-
riodo de incubación de más de 2 meses, son comunes 
tanto en población inmigrante como en viajeros79. Las 
causas de la aparición retardada son diversas y pueden 
incluir la inmunidad específica del individuo infecta-
do, la especie de Plasmodium involucrada y el efecto 
de la quimioprofilaxis empleada. Además, la recurren-
cia secundaria por reactivación de los hipnozoítos (en 
Plasmodium vivax y ovale) puede tener lugar meses 
o incluso años después de la picadura del mosquito80. 
Dada la fase de latencia parasitaria en el hígado res-
ponsable de este fenómeno, se debería sospechar ma-
laria en reclusos inmigrantes de áreas endémicas que 
presentan fiebre. 

CONCLUSIONES

El hecho de que la literatura proporcione datos 
inconsistentes sobre la epidemiología de enfermeda-
des tropicales parasitarias persistentes en la población 
inmigrante, junto con la singularidad de casos entre 
reclusos inmigrantes, sugiere que estas enfermedades 
son pasadas por alto y desatendidas en esta población 
vulnerable. El proyecto piloto descrito en este artículo 
refuerza esta hipótesis e indica la necesidad de realizar 
más estudios. Por otra parte, la coinfección de muchas 
de estas enfermedades bacterianas o parasitarias con 
enfermedades víricas crónicas (como VIH, hepatitis 
B y C) puede conllevar una morbilidad incrementada 
y refuerza la necesidad de desarrollar estrategias para 
detectar estas infecciones persistentes (aunque a me-
nudo asintomáticas) en reclusos provenientes de paí-
ses endémicos. 
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