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INTRODUCCION

El importante incremento de la poblacién inmigrante origina-
ria de paises en vias de desarrollo plantea un importante reto
de salud el cual requiere de una atencidn especifica en la red
de la Asistencia Primaria.

La poblacién inmigrante ha sufrido un importante incremen-
to en los ultimos afios en el Estado Espafiol, la mayoria pro-
cedente de Marruecos, Ecuador, Colombia y otros paises de
la América Latina, Africa, Pakistan, Filipinas, China, Rumania,
etc. Un 15% de estos inmigrantes son poblacion en edad pe-
diatrica. Estos tendran unas caracteristicas y riesgos diferen-
tes segun el pais de origen, ruta migratoria, las actividades
habituales del nifio y caracteristicas socioculturales. También
se consideran de riesgo los niflos nacidos en nuestro pais
pero que son hijos de padres inmigrantes que frecuentemen-
te iran a visitar a sus familiares en el pais de origen.

En la evaluacidn inicial de un nifio inmigrante el pediatra
deberd pensar, tanto en enfermedades infecciosas que son
mucho mds prevalentes en los paises de procedencia que en
nuestro entorno, como en enfermedades no infecciosas tipo
carenciales por la situacion socioecondémica, metabdlicas
dada la ausencia de medidas de diagndstico precoz y aten-
cion perinatal, y en la posibilidad de que no les hayan sido
administradas las inmunizaciones habituales en nuestro pais,
pudiendo haber recibido otras.

La mayoria de los nifios inmigrantes o hijos de inmigrantes de
paises de baja renta (PBR) presentan los siguientes riesgos:

- Riesgo de enfermedades infecciosas que son mas frecuen-
tes en el pais de origen que en el nuestro como las infeccio-
nes parasitarias, la hepatitis A,B y C, la malaria, la esquistoso-
miasis, la enfermedad de Chagas o el dengue.

- Riesgo de enfermedades con componente genético como la
drepanocitosis, las talasemias y enfermedades de expresidon
autosomica recesiva (AR) que se ven en hijos de padres con-
sanguineos (practica frecuente en Magreb y Pakistan).

- Enfermedades carenciales por habitos alimentarios inade-
cuados.

- Enfermedades por costumbres tipicas del pais de origen
como la mutilaciéon genital femenina.

- Patologia psiquiatrica derivada de situaciones precarias
como ansiedad, duelo migratorio patoldgico, depresion, etc.
Cabria destacar también el analfabetismo.

VALORACION INICIAL DEL NINO
INMIGRANTE

En primer lugar se debe realizar una historia clinica y explora-
cion fisica completas.

En la anamnesis serd fundamental incluir, ademas de lo ba-
sico:

- El pais y zona del pais de procedencia, asi como la ruta
migratoria y fechas de la migracion, para orientar en que
patologia endémica debemos pensar. Nos puede ayudar el
hecho de agrupar la procedencia de los nifios inmigrantes en
cuatro regiones diferentes: Europa Central y del Este, Centro
y Sudamérica, Norte de Africa y Africa Subsahariana, Asia y
subcontinente Indio.
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Tabla 1. Enfermedades mds prevalentes segun pais de procedencia:

Pais

Europa central
y del Este

Enfermedades infecciosas

Frecuentes: Tuberculosis, Sifilis, Hepati-
tis (C, B, A), Parasitosis intestinal (Giar-
diasis), Sindrome alcohélico fetal (adop-
ciones de Rusia y Ucrania).

Menos frecuentes: Virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH), Difteria, In-
fecciones intestinales, tosferina (Rusia),
Meningoencefalitis centroeuropea.

Enfermedades no infecciosas

Malnutricién, Hipotiroidismo, Ra-
quitismo, Ferropenia, Asma y bron-
quitis, Déficit visual/auditivo, Pro-
blemas de aprendizaje.

América central
y Sudamérica

Frecuentes: Tuberculosis, Parasitosis
intestinal, Hepatitis A, Enfermedad de
Chagas.

Menos frecuentes: Estrongiloidiasis, In-
fecciones intestinales, Dengue, Cisticer-
cosis.

Drepanocitosis (Caribe), Ferrope-
nia, Anemias, Pubertad precoz,
Abusos y maltratos en nifios adop-
tados.

Asia Central
e India

Frecuentes: Hepatitis B (VHB), Tubercu-
losis, Parasitos intestinales, Infecciones
intestinales.

Menos frecuentes: Sifilis, Hepatitis C
(VHC), Hepatitis A, Fiebre tifoidea (In-
dia), Eosinofilia, Dengue.

Dermatitis atdpica, Malnutricién/
fallo de medro, Anemia/ferrope-
nia, Raquitismo carencial, Pubertad
precoz, Intolerancia a lactosa, Tala-
semias, Otras hemoglobinopatias,
Déficit auditivo/visual.

Norte de Africa
y Subsahara

Frecuentes: Tuberculosis, Parasitos in-
testinales, Malaria, Hepatitis B, Hepati-
tis A, Eosinofilia.

Menos frecuentes: HIV, Cisticercosis,
Filarias/oncocercosis, Esquistosomiasis
urinaria, Leishmaniasis, Fiebres virales.

Drepanocitosis, Otras hemoglobi-
nopatias, Déficit de GGPDH, Malnu-
tricion, Raquitismo, Anemia/ferro-
penia, Ablacién genitales.

- La religién, ya que ciertas practicas pueden repercutir en la
actividad sanitaria. Por ejemplo, el ayuno del Ramadan que
practican los islamicos puede condicionar que los adolescen-
tes que lo sigan no quieran ser vacunados en las horas solares
durante ese mes, o que familias de ciertas ramas del hinduis-
mo sean vegetarianos estrictos.

- Existencia de consaguinidad, sobretodo en inmigrantes pro-
cedentes de Magreb o Pakistan.

- Control gestacional y perinatoldgicos, ya que con frecuencia
no se realizan controles gestacionales ni se practica al recién
nacido las pruebas de diagndstico precoz para descartar hipo-
tiroidismo, fenilcetonuria y fibrosis quistica.

- Posibles trasfusiones reciantes, ya que en China y en el Este
o Africa Subsahariana es comun tratar las anemias con tras-
fusiones.

- Tipo de alimentacién ya que algunas pueden resultar caren-
ciales. En el caso del lactante y nifio pequefio cabe interesarse
por el inicio de la alimentacién complementaria.

- Vacunas administradas en el pais de origen, siendo un pro-
blema frecuente la poca fiabilidad de la informacién aportada
sobre este tema. En caso de duda razonable, la actitud mas

segura sera considerarlo como no vacunado (excepto en el
caso de la tuberculosis si vemos la cicatriz en el lugar de ino-
culacién).

- Situacion socioambiental, preguntando sobre posible convi-
vencia con animales, condiciones actuales de vida y estado de
salud de sus convivientes.

- Sintomas presentes de posibles enfermedades importadas
como la diarrea en las gastroenteritis infecciosas o la hematu-
ria tipica en esquistosomiasis urinaria.

- Enfermedades o alergias conocidas padecidas y tratamien-
tos recibidos hasta el momento.

En cuanto a los datos de la exploracion fisica deberemos pres-
tar especial atencién a:

- Medidas antropométricas (peso, talla, indice de masa cor-
poral (IMC) y perimetro craneal con las tablas de referencia de
crecimiento de la OMS,) ya que nos daran una idea del estado
nutricional. La desnutricion se puede producir de forma aguda
y cronica. La primera se desarrolla mds rdpidamente, se debe
a falta de ingesta subita y precisa intervencién urgente. En la
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segunda, la instauracién es mas lenta, afecta al crecimiento y
las intervenciones deben ser mas a largo plazo.

- Desarrollo psicomotor, audicién, vision y perimetro cra-
neal. En la valoracion del desarrollo psicomotor es importante
tener en cuenta las variables socioculturales, ya que la ad-
quisicion de algunos hitos del desarrollo pueden variar. Por
ejemplo, es habitual que nifios adoptados que han vivido en
orfanatos tengan un desarrollo psicomotor que corresponde a
edades inferiores, normalmente con estimulaciéon y atencién
adecuadas es reversible. Ante cualquier retraso del desarro-
llo psicomotor habra que descartar déficit sensorial. Respec-
to al perimetro craneal habra que tener en cuenta que ante
un nifio inmigrante con retraso psicomotor y microcefalia se
debera estudiar serologias para rubéola, toxoplasmosis, cito-
megalovirus vy sifilis, asi como valorar la exposicién a téxicos
durante la gestacion. En caso de presentar retraso psicomotor
y macrocefalia se deben descartar la toxoplasmosis, el hipoti-
roidismo y el raquitismo.

- Inspeccion de lesiones cutdneas y de mucosas, ya que son
frecuentes las infecciones bacterianas de la piel, la presencia
de micosis como la Tinea corporis y Tinea capitis, escabiosis
y pediculosis, la presencia de lesiones filiformes serpiginosas
eritematosas en extremidades inferiores que hagan pensar
en larva migrans, papulas ulceradas de larga evolucidon que
sugieran leishmaniasis cutanea, lesiones hipopigmentadas o
anestésicas que hagan pensar en lepra, nédulos cutaneos que
podrian corresponder a oncocercomas o busqueda de adeno-
patias patoldgicas..

- Auscultacion cardiorrespiratoria para soplos y anormalida-
des en la entrada de aire pulmonar.

- Exploracion abdominal prestando especial atencion a la pre-
sencia de visceromegalias que nos orientara a patologia pre-
valente en los paises de procedencia como malaria o hepatitis.

VALORACION DE EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

La actitud serd diferente si el nifio esta asintomatico o sinto-
matico. En caso de presentar algun sintoma, éste guiara las
pruebas complementarias que se han de solicitar. Por ejem-
plo en caso de presentar diarrea habra que solicitar estudio
de parasitos en heces y en caso de hematuria sedimento de
orina y determinacion de parasitos en orina para descartar
esquistosomiasis urinaria. Es importante recordar que si el
sintoma es la fiebre, hasta que no demostremos lo contrario,
siempre debemos actuar como si estuviéramos ante un caso
de malaria.
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En el caso del nifio inmigrante asintomatico, para decidir las
pruebas a realizar valoraremos el riesgo de presencia de en-
fermedades infecciosas, carenciales y genéticas de forma in-
dividualizada. Por lo general se podria plantear realizar:

- Cribaje metabdlico de fenilcetonuria, hipotiroidismo y fi-
brosis quistica en caso de no haberse realizado previamente.
- Prueba de tuberculina (PPD).

- Analitica sanguinea con hemograma, bioquimica con fun-
cién renal y hepatica, estudio del hierro, estudio del me-
tabolismo fosfocalcico, serologias (VHB, VHC, sifilis, VIH,
toxoplasma). Segun procedencia afiadiremos estudio de he-
moglobinas (Africa subsahariana, Sudeste asiatico, Caribe o
segun resultado de hemograma), serologia de Chagas (Cen-
troamérica y Sudamérica) y estudio de malaria (Africa subsa-
hariana; otras areas endémicas).

PATOLOGIA IMPORTADA INFECCIOSA Y
NO INFECCIOSA

En el siguiente capitulo se abordaran sélo las patologias mas
frecuentes o importantes a nivel asistencial.

PATOLOGIA IMPORTADA INFECCIOSA

De las patologias importadas infecciosas mads frecuentes
abordaremos la malaria, las infecciones gastrointestinales y
la enfermedad de Chagas. La tuberculosis se aborda en otro
capitulo especifico.

MALARIA

La malaria o paludismo es una enfermedad infecciosa endé-
mica de un total de 106 paises de América, Africa y Asia. En
2015 se produjeron un total de 438.000 muertes, la mayo-
ria niflos menores de 5 afios, por lo que es considerada la 42
causa de mortalidad infantil en el mundo. En Espafia siguen
aumentando los casos importados por un incremento de la
inmigracion y de los viajes a paises endémicos.

La enfermedad es producida por un protozoo intracelular del
género Plasmodium que se transmite a través de la picadu-
ra del mosquito del género Anopheles. Otras vias de trans-
mision, aunque menos frecuentes, son la hematdgena por
transfusiones o trasplante de drganos infectados y la vertical
(malaria congénita).

El ciclo del parasito se completa a través de 2 fases: fase
sexual que tiene lugar en el mosquito y fase asexuada, que
consta de una fase exoeritrocitaria y una fase eritrocitaria en
el humano. El mosquito inocula esporozoitos a través de su
picada, mediante el torrente sanguineo estos son transpor-
tados al higado e invaden hepatocitos donde se multiplican
y dan lugar a los merozoitos. Estos ultimos se liberan de los
hepatocitos al torrente sanguineo y penetran en los eritroci-
tos, produciendo lo que se conoce como crisis palidica. Una
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parte son convertidos en gametocitos femeninos y masculi-
nos, que es la forma sexual que permite acabar el ciclo cuan-
do estos pasan a la sangre y son ingeridos por la hembra del
mosquito Anopheles. Hay que tener en cuenta que en el caso
de infeccidn por Pvivax y P.ovale pueden dar lugar a formas
latentes en el higado, hipnozoitos, siendo los responsables de

las recurrencias.

Existen mas de 100 especies de Plasmodium, sin embargo
sélo 5 son las responsables de la infeccion en el ser huma-
no: Pfalciparum, que da lugar a la malaria mas grave, Pvivax,
P.ovale, Pmalariae y P.knowlesi, este Ultimo descubierto en
2004.

Tabla 2. Caracteristicas principales de las diferentes especies de Plasmodium

P. Faciparum P. Malariae P. Knowlesi P. Ovale P. Vivax
Incubacion 8-25 dias 15-25 dias Incierta 10-20 dias 10-30 dias
Gravedad +++ +/- ++ + ++
Si, formas Si, formas Si, formas

Recurrencias No quiescentes No quiescentes en | quiescentes en

eritrocitarias. el higado. el higado.
Resistencia si si No No si
a cloroquina

La clinica, la gravedad y el curso de la infeccidén dependeran
del tipo de parasito, de la edad y del estado de inmunidad
del individuo, caracteristicas genéticas y de si ha recibido
tratamiento antimaldrico previamente. Los primeros sinto-
mas son inespecificos, pudiéndose confundir con un proce-
so viral (cefalea, nauseas, vomitos, malestar general y mial-
gias), apareciendo fiebre elevada de cardcter periddico y
que coincide con la rotura de los eritrocitos infectados por
trofozoitos, escalofrios, sudoracién, sintomas digestivos o
respiratorios posteriormente. El grado de parasitemia en
sangre se correlaciona con las manifestaciones clinicas. A
nivel practico, un nifio con sindrome febril que proceda de
un pais endémico tendra malaria hasta que no se demues-
tre lo contrario.

En el adulto pueden afiadirse otras manifestaciones clinicas
poco frecuentes en pediatria: el fallo multiorganico, la in-
suficiencia renal y la malaria cerebral con alteracion de la
consciencia, somnolencia y convulsiones.

Hablamos de malaria grave (normalmente es producida por
Pfalciparum) cuando se cumple cualquiera de los criterios
recogidos en la siguiente tabla, esto serd importante a la
hora de decidir el tratamiento.

Tabla 3. Criterios de malaria grave.

¢ Disminucion de la consciencia y/o coma
e Convulsiones de repeticion

e Distrés respiratorio/Edema pulmonar

e Hemorragias espontaneas

e Hiperparasitemia

e Anemia severa, hipoglucemia, acidosis
e Fallo renal

e |ctericia

Se ha descrito una inmunidad adquirida frente a la malaria,
en personas que viven en zonas endémicas, y que entran en
contacto con el parasito de forma continuada. Esta inmuni-
dad se adquiere en los primeros afios de vida de forma pro-
gresiva, por un mecanismo no muy bien conocido, y confiere
una cierta proteccién frente a las formas mds graves de la
enfermedad. Suele perderse al dejar de estar en contacto con
el parasito.

El diagndstico tiene como objetivo demostrar la presencia
del pardsito en sangre, a través de las siguientes técnicas:

- Microscopia: Consiste en la identificacion del parasito en
una extensién gota gruesa o extensién fina de sangre peri-
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férica mediante tinciéon. Dependera en gran medida de la
calidad del microscopio y de la experiencia del personal del
laboratorio.

- Técnicas inmunocromatograficas: Cada vez son mas utili-
zadas las pruebas de diagndstico rdpido donde se detecta el
antigeno del parasito y el grado de parasitemia. Suele tener
un elevado numero de falsos positivos.

- Otras técnicas: Existen otras técnicas para el diagnostico de
malaria como la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
que es capaz de detectar parasitemias muy bajas, pero debi-
do a su elevado coste solo se encuentra disponible en labora-
torios de investigacion. La serologia detecta anticuerpos IgM
0 1gG pero es de escasa utilidad en la practica clinica para la
malaria aguda; suele utilizarse en estudios epidemioldgicos.
El tratamiento de eleccidn dependera de la especie del para-
sito, zona de procedencia (por los patrones de resistencia) y
del estado clinico del nifio. Si el nifio ha recibido quimioprofi-
laxis no se debe usar el mismo farmaco.

- En caso de malaria grave (segun criterios de la tabla 3) el
paciente debe ser ingresado en la unidad de cuidados intensi-
vos pediatricos y debe iniciarse el tratamiento por via paren-
teral al menos 24 horas.

El artesunato, un derivado de la dihidroartemisinina, es el
tratamiento de eleccion dado que elimina todos los estadios
eritrocitarios del parasito incluyendo los gametocitos res-
ponsables de la transmisidn. Inicialmente se han de admi-
nistrar un minimo de 3 dosis por via intravenosa o intramus-
cular. Las pautas recomendadas en pediatria y actualizadas
recientemente en base a nuevos modelos farmacocinéticos
segun el peso son las siguientes:

¢ Nifios de < 25 kg serad de 3mg/kg/dosis a las 0, 12, 24
horas

e Nifios de >25 kg la pauta serda de 2,4 mg/kg/dosis
alas 0,12, 24 horas.

Posteriormente, si se tolera, se debe continuar con el trata-
miento de artemeter-lumefantrina durante 3 dias, siendo la
dosis de artesunato de 2,5 mg/kg/dia cada 24 horas. El artes-
unato es un medicamento no comercializado en nuestro pais,
debe importarse como medicacion extranjera a través del
Ministerio de Salud, y no se recomienda su administracion en
embarazadas ni en menores de 5 afios.

Como alternativas al tratamiento con artesunato, de segunda
eleccidn, existe la quinina junto a doxicilina o a clindamicina.
Se debe administrar una dosis de carga de 20 mg de sal/kg
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en 4 horas y posteriormente debe seguirse con 10mg de sal/
kg cada 8 horas. La administracion rapida de quinina puede
provocar hipotension, parada cardiaca, hipoglucemia y pro-
longacién del QT, por lo que su administracién debe ser lenta
y debe realizarse bajo monitorizacidn. A partir del tercer dia
de tratamiento puede aparecer “cinchonismo” que se carac-
teriza por mareos, temblores y alteraciones de la audicidn.
Siempre debe asociarse la quinina a clindamicina en menores
de 8 afos o doxiciclina en mayores de 8 afios.

- En caso de malaria no complicada existen diferentes pautas
de tratamiento.

El artemeter-lumefantrina es de las primeras opciones a con-
siderar. La pauta recomendada se basa en 6 dosis repartidas
en 6 dias: alas 0, 8, 24, 36, 48 y 60 horas. La dosis variara se-
gln peso: nifios de 5-14 kg, 1 comprimido: nifios 15-24 kg, 2
comprimidos; nifios 25-34 kg, 3 comprimidos; nifios > 35 kg, 4
comprimidos. Se recomienda administrar con alimentos ricos
en grasas para mejorar su absorcién. No esta comercializado
en nuestro pais pero se puede importar como medicacion ex-
tranjera a través del Ministerio de Salud.

La dihidroartemisinina-piperaquina se presenta en compri-
midos coformulados. La dosis empleada es de 2,25mg/kg de
dihidroartemisinina y 18 mg/kg de piperaquina cada 24 horas
durante 3 dias. Se recomienda administrar en ayunas. No esta
comercializado en nuestro pais pero se puede importar como
medicacién extranjera a través del Ministerio de Salud.

La atovacuona/proguanil si que esta disponible en nuestro
pais en forma de comprimidos pediatricos con 62,5 mg de
atovacuona y 25 mg de proguanil, y comprimidos de adultos
con 250 mg de atovacuona y 100mg de proguanil. Se admi-
nistra en una Unica dosis diaria, durante 3 dias, con comidas
grasas para mejorar su absorciéon. Las dosis recomendadas
son las siguientes:

e Niflos de 5 a 8 kg, 2 comprimidos pediatricos;

e Nifilos de 9 a 11 kg, 3 comprimidos pediatricos;

e Niflos de 11 a 20 kg, 1 comprimido de adulto;

e Niflos de 21-30 kg, 2 comprimidos de adulto;

¢ Nifios de 31-40 kg, 3 comprimidos de adulto;

e Niflos con peso superior a 40kg, 4 comprimidos de adulto.

Por ultimo, la cloroquina se utiliza sélo cuando el paciente
proceda de una zona con baja resistencia a este farmaco. Sila
infeccién es causada por P. Falciparum se considera resisten-
te de forma generalizada excepto algunas zonas de Centroa-
mérica. La pauta utilizada consiste en una primera dosis de
10mg/kg seguida de dosis de 5mg/kg a las 12, 24 y 48 horas.
Debe asociarse a primaquina para erradicar los hipnozoitos.
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GASTROENTERITIS INFECCIOSA

La diarrea de causa infecciosa, ya sea bacteriana o parasita-
ria, es la patologia mas frecuente en el nifio inmigrante. La
recogida de heces alternas y repetidas (x3) aumenta la renta-
bilidad diagnostica.

La diarrea de causa bacteriana suele estar producida por
Salmonella, Shigella, diferentes especies de Escherichia coli,
Campylobacter y Yersinia. Es recomendable realizar un copro-
cultivo asi como determinacién de rotavirus en heces.

Los pardsitos que mas frecuentemente causan patologia en
los nifilos inmigrantes a nuestro medio son:

1. Protozoos intestinales: Entamoeba histolytica y Giardia
lamblia
2. Helmintos:
- Nematodos: Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura,
Strongyloides stercolaris, Filarias, Ancylostoma y Necator
Americanus.
- Cestodos: Hymenoleptis Nana y Tenias.
- Trematodos: Esquistosoma.

Un 20% de los nifios inmigrantes presentan infeccién por
Giardia Lamblia al llegar a nuestro pais. El principal reser-
vorio es el humano pero puede infectar también a perros,
gatos y animales domésticos, los cuales contaminan el agua
con las heces. Puede manifestarse con distensién abdominal,
flatulencia, heces acuosas y fétidas, malabsorcion intestinal
e intolerancia a la lactosa conllevando anemia ferropénica
y retraso ponderal. El tratamiento de eleccidn es metroni-
dazol 15 mg/Kg/dia repartido en tres dosis durante 7 dias
por via oral. Si persiste la infeccion tras una semana de tra-
tamiento correcto estaria indicado repetir tratamiento con
metronidazol pero a dosis de 35-50mg/Kg/dia en 3 dosis du-
rante 10 dias. Una alternativa, en caso de existir resistencia
al metronidazol,aunque puede darse resistencia cruzada ,es
el tinidazol 50 mg/kg en dosis Unica en mayores de 3 afios.
(dosis maxima 2 gramos). Trichuris Trichuria produce dolor
abdominal, tenesmo y diarrea mucosanguinolenta e incluso
prolapso rectal. El tratamiento de eleccion es el albendazol
400 mg en una sola dosis, siendo una alternativa el mebenda-
zol 100mg/12 h durante 3 dias (no dar a menores de 2 afios),
pudiéndose repetir a las 3 semanas.

Ascaris Lumbricoides se encuentra en vegetales crudos, agua,
frutas contaminadas y tierra. La mayoria de infecciones son
asintomaticas pero en caso de ser sintomdticas producen do-
lor abdominal, prurito anal, bruxismo e insomnio. Durante la
fase larvaria puede ocurrir neumonitis (sindrome de Loeffler)
que consiste en fiebre, eosinofilia y obstruccidn intestinal en
nifios. En caso de invadir colédoco puede ocasionar ictericia

obstructiva. El tratamiento de eleccién es también el alben-
dazol, 400mgr en una dosis, siendo también una alternativa
el mebendazol 100mg/12h durante 3 dias o Pamoato de Pi-
rantel a 11mg/Kg en una dosis (maximo 1 gr).

La Entamoeba Histolytica es un protozoo de distribucidn uni-
versal pero con mayor prevalencia en Centro América, Amé-
rica del sur, Africa e Indostan. La transmision es fecal-oral
y produce colitis, disenteria y abscesos hepaticos. También
puede dar un cuadro crénico de diarrea alternante con estre-
fiimiento. Los amebomas son masas en el tubo digestivo que
se pueden infectar u obstruir y perforar el mismo. En caso de
ser sintomatica el tratamiento de eleccidn sera la paramomi-
cina a 30 mg/kg/dia en 3 dosis durante 7 dias o iodoquinol
35mg/kg/dia en 3 dosis (maximo 650 mg/dosis) durante 20
dias (max 2 gr). Este Gltimo no comercializado en Espafia, dis-
ponible como medicacién extranjera.

La infeccién por Strongiloides Stercolaris es endémica en
trépicos y subtrdpicos, y sur de EEUU. Las larvas penetran la
piel de los pies y producen pdpulas muy pruriginosas. Produ-
ce infiltrados pulmonares con clinica respiratoria y afectacion
intestinal con dolor abdominal, diarrea esteatorreica, vomi-
tos y pérdida de peso. Mantiene un ciclo autoinfectivo, por
lo que sobrevive afios después de haber abandonado el pais
de origen, y puede producir un sindrome de hiperinfestacion
en nifios inmunodeprimidos; por lo que se buscara exhausti-
vamente antes de aplicar una terapia esteroidea, sobre todo
si existe eosinofilia. El tratamiento de eleccién es la ivermec-
tina 200mcg/kg en dosis Unica o durante 2 dias, aunque la
seguridad en menores de 15 kg no esta demostrada, y como
alternativa el albendazol. La ivermectina no estad comerciali-
zada en Espafia, pero se puede conseguir como medicacion
extranjera.

La Tenia Saginata es la mas comun de las tenias. Se transmite
a través de la carne de buey poco cocinada (tipico de paises
como Yugoslavia, musulmanes, Etiopia, Kenia y América cen-
tral y del sur). La Tenia Solium es menos frecuente y se trans-
mite al comer carne de cerdo mal cocinada. Los sintomas son
habitualmente benignos como dolor abdominal, cefalea, as-
tenia o prurito pero puede conllevar obstruccidn intestinal o,
en el caso de la Tenia Solium, convulsiones por cisticercosis.
De hecho, la neurocisticercosis, se considera la primera cau-
sa de convulsion en el nifio inmigrante. Se diagnostica por el
hallazgo de huevos y fragmentos de proglétides (anillos) de la
tenia en las heces o ropa interior. El tratamiento de eleccion
es la albendazol o praziquantel.

La penetracion de las larvas de esquistosoma también se
produce a través de la piel produciendo una dermatitis pru-
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riginosa. Entra al torrente sanguineo y migra a pulmones y
al plexo venoso que drena los intestinos y la vejiga, pudien-
do producir hematuria. Los gusanos adultos viven hasta 25
afios en el huésped y lo habitual es que el paciente se man-
tenga asintomatico hasta afios después de haber salido de
la zona endémica. Por ello en nifios procedentes del Africa
subsahariana se debe buscar en orina el Esquistosoma hae-
matobium, las otras especies de esquistosomas se detectan
en heces. El tratamiento de la infeccidn por S. Japonicum es
el praziquantel a 60 mg/kg/dia en 3 dosis sélo un dia, y el
tratamiento para S. Hematobium y Mansoni es también pra-
ziquantel pero a dosis menores de 20mg/kg/12h, durante un
dia. El praziquantel no estd comercializado en nuestro pais
pero se puede obtener como medicacion extranjera.

La presencia de parasitos pluricelulares en el organismo pro-
duce eosinofilia, por lo que este hallazgo debe obligar a des-
cartar una parasitosis. Puede suceder que en el estudio de las
heces, encontremos algunas especies de pardsitos que no re-
quieren tratamiento por no ser patégenos para los humanos:

- Nematodos: Capillaria hepatica, Dictophyma renale,
Dipetalonema perstans, Dipetalonema streptocerca,
mansonella ozzardi, Syngamus larungeus, Ternides
deminutus.

- Protozoos: Chilomastix mesnli, Enteromonas hominis,
Retortamonas intestinalis, Endolinax nana, Entamoeba
coli, Entamoeba gingivalis, Entamoeba hartmani,
Entamoeba polecki, Lodamoeba buetschlii.

ENFERMEDAD DE CHAGAS

La enfermedad de Chagas conocida también como tripanoso-
miasis, es una zoonosis endémica de América, que afecta en-
tre 8-10 millones de personas provocando la muerte de cerca
de 50.000 personas al afio. Debido al aumento de la inmigra-
cién se describen casos en todo el mundo, especialmente en
Espafia, ya que es un destino frecuente para los inmigrantes
latinoamericanos.

La infeccion se produce por el protozoo flagelado Tripano-
soma cruzi que se transmite principalmente a través de los
insectos Panstrongylus, Rhodnius y Triatomas, que suelen vi-
vir en las grietas de paredes y tejados de viviendas en zonas
rurales. La picadura del insecto causa picor debido a la libe-
racion de histamina y con el rascado se produce penetracion
de las heces depositadas por el vector en el cuerpo humano.
También se puede transmitir a través de trasfusiones sangui-
neas o trasplantes de érganos y por trasmision vertical (tripa-
nosomiasis congénita).

La clinica dependera de la fase de infeccién en la que se en-
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cuentre el paciente. Se describen 3 fases: fase aguda, fase
indeterminada y fase crénica. La fase aguda suele ser asin-
tomatica, pero puede aparecer un nédulo cutaneo, conocido
como signo de Romania, junto a fiebre, linfoadenopatias y he-
patoesplenomegalia. Sin tratamiento puede remitir o pasar
a la fase indeterminada que, décadas mas tarde, puede dar
lugar a la fase créonica donde aparecen las manifestaciones
mas graves y tipicas de la enfermedad: cardiacas, digestivas
como el megaesofago y megacolon, y manifestaciones del sis-
tema nervioso. Casi todos los casos de Chagas importado se
encuentran en la fase indeterminada de la enfermedad, y por
lo tanto, asintomaticos.

El diagndstico precoz es esencial para minimizar las compli-
caciones y aumentar la efectividad del tratamiento. El diag-
néstico en fase aguda se basa en la identificacion del parasito
mediante el examen directo o cultivo ya que cursa con cifras
de parasitemia elevadas. En la fase crdnica resulta mas com-
plicado debido a la baja sensibilidad de las pruebas, siendo
la PCR la técnica mas sensible. Asi mismo, se debe realizar
cribado de la enfermedad de Chagas a todas las embarazadas
procedentes de zonas endémicas, dado que la deteccion es
sencillay la tasa de curacion del recién nacido con tratamien-
to es casi del 100%.

El tratamiento de la enfermedad de Chagas se debe realizar
con benznidazol o nifurtimox. La dosis de benznidazol en pe-
diatria es de 5 a 10mg/kg/dia dividido en 2 dosis durante 60
dias. Los efectos adversos mas frecuentes son los cutaneos,
digestivos, hematoldgicos y neurolégicos como la neuropatia
periférica. Se debe realizar hemograma y bioquimica de con-
trol. El nifurtimox se utiliza a dosis de 15mg/kg divididoen 3 0
4 dosis durante 90 dias. Los efectos adversos mads frecuentes
son a nivel gastrointestinal con nauseas, vomitos, anorexia, y
a nivel de sistema nervioso central.

La tasa de curacion dependera de la fase de la enfermedad y
de la edad del paciente. Asi, en la fase aguda existe una tasa
de curacion alta, al contrario que en la fase crénica, y existe
una mayor tasa de curacion a edades mas tempranas (en me-
nores de 3 afios se alcanza casi el 100%, entre 6 y 12 aios el
56-62% y en el adulto tan sélo 8-25%).

PATOLOGIA IMPORTADA NO INFECCIOSA

De las patologias importadas no infecciosas mas frecuentes
abordaremos la anemia ferropénica, las talasemias y el ra-
quitismo.

Anemia ferropénica

Se define anemia como concentracion de hemoglobina (Hb)
y/o niimero total de hematies (Hto) inferior a 2 desviaciones
estandar respecto al valor normal por edad y sexo.
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Tabla 4. Valores de referencia de Hb, Hto, Volumen corpusucular medio (VCM) y ferritina segin edad:

Edad Hb (g/dl) Hto (%) VCM (fl) Ferritina (pg/dl)
Neonato 14-19 42-60 98-118 6-500
1 mes 10,2-18,2 29-41 86-124 6-400
6 meses 10,1-12,9 34-40 74-108 10-55
1 afo 10,7-13,1 35-42 74-86 10-55
5 aiios 10,7-14,7 35-42 75-87 10-24
6-11 aios 11,8-14,6 35-47 77-91 10-50
12-15 afios 11,7-16,0 35-48 77-95 23-70(varon)/40(mujer)

De las causas de anemia, la ferropénica es la mas frecuente
en la edad pedidtrica y muy prevalente en los paises de baja
renta. En la mayoria de casos son bien toleradas y, en el caso
de la poblacién inmigrante, pueden estar en el contexto de
otro tipo de anemia. Podemos encontrarnos con dos situa-
ciones, la necesidad de prevencién o bien de tratamiento.
La prevencion de la ferropenia se basa en buenos habitos
alimentarios y posibilidad de afiadir profilaxis medicamen-
tosa con hierro oral a 1 mg/kg/dia. Esta ultima se puede in-
troducir:

- A partir de los 6 meses de vida en los nifios nacidos a tér-
mino con correcto peso al nacimiento en caso de presencia
de alguno de los siguientes factores de riesgo: lactancia ma-
terna exclusiva prolongada mas alld de los 6 meses de vida,
lactantes que reciben leche de formula sin suplemento de
hierro o con suplemento insuficiente (< 0,7 mg/dl), escaso
cumplimiento de la pauta de introduccion de sélidos, ingesta
de leche de vaca entera antes del afio de vida, alimentacién
lacto-farindcea con abundantes dulces, escaso aporte de
carne y pescado o vegetariana.

- A partir de los 2 meses de vida en todos los prematuros o
a término pero con bajo peso al nacimiento, aunque no ten-
gan otros factores de riesgo.
La profilaxis medicamentosa con hierro oral se ha de mante-
ner hasta que la alimentacion complementaria aporte canti-
dades suficientes de hierro.

Por otro lado, habrd que plantearse realizar cribado de fe-
rropenia a partir de los 8-12 meses de vida a los lactantes
y nifios con alguno de los factores de riesgo previamente
descritos que no han recibido suplementacién con hierro,

incluyendo prematuridad y bajo peso al nacer. El cribaje
consistird en una analitica sanguinea con hemograma, ferri-
tina, morfologia eritrocitaria y, en los nifios de piel oscura,
se debera afiadir estudio de drepanocitosis. Se ha de tener
en cuenta que han de pasar al menos 15 dias desde un epi-
sodio infeccioso intercurrente. En caso de obtener un valor
bajo de ferritina, ademas de promover una dieta rica en hie-
rro y baja en quelantes del mismo, estard indicado iniciar
tratamiento con hierro elemental a 5-6 mg/kg/dia durante
2-3 meses.

Es de eleccidn el sulfato ferroso (Fe2+) via oral cada 12 ho-
ras; éste contiene 20% de hierro elemental. Las sales ferro-
sas son mas eficaces que las férricas (Fe3+) aunque tienen
peor sabor y se han de tomar en ayuno (a ser posible 15-20
minutos antes del desayuno y que éste contenga vitamina
C). Los efectos adversos de la ferroterapia oral son: dolor ab-
dominal, nauseas, estrefiimiento, diarrea, coloracion oscura
de las heces, pigmentacion de la dentina y algunas reaccio-
nes alérgicas.

A las 72-96 horas de la administraciéon de hierro en un pa-
ciente anémico aparece reticulocitosis periférica, tras 1-4
semanas de tratamiento se observa a nivel analitico un au-
mento de reticulocitos y mejoria de la anemia, y a los 2-3
meses se producird normalizacién de las cifras de Hb y de
los indices eritrocitarios (VCM, CHCM). En caso de persistir
la anemia o la microcitosis una vez corregidos los depodsitos
de ferritina se deberd valorar, en primer lugar, la adherencia
al tratamiento, el cumplimiento de dieta sin quelantes del
calcio y, posteriormente, la posibilidad de existencia de tala-
semia, por lo que se solicitard estudio por electroforesis de
hemoglobinas.
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Hemoglobinopatias

La hemoglobinopatia mas prevalente es la drepanocitosis
o anemia de células falciformes (ACF). La ACF es una en-
fermedad genética autosdmica recesiva caracterizada por la
presencia de hemoglobina falciforme (HbS) en los eritroci-
tos. Los individuos heterocigotos o portadores de HbS tienen
el llamado “rasgo falciforme”, una condicidn generalmente
benigna y asintomdtica. Los individuos homocigotos o hete-
rocigotos compuestos tienen enfermedad sintomatica con 5
fenotipos posibles:

- Anemia falciforme (HbSS), que afecta aproximadamente al
75% de los pacientes.

- Enfermedad falciforme-Hemoglobina C (HbSC, 25% de los
pacientes).

- Enfermedad falciforme-Talasemia (<1% de pacientes), con
2 subtipos: HbSB* y HbSPP.

- Enfermedad falciforme-Otras hemoglobinopatias
(HbSDPuniab HhSOAr@b  otras).

Fundamentalmente se observa en pacientes de raza negra
africanos o afrocaribefios, en nifios procedentes del sud de
Magreb o peninsula ardbiga y en indopaquistanis, especial-
mente si la zona tiene paludismo endémico. Debera realizar-
se cribaje en los niflos inmigrantes asintomaticos proceden-
tes de dichas areas, preferiblemente en los primeros meses
de vida o en el momento de cribaje de la ferropenia y raqui-
tismo, o bien en nifios mayores de estos grupos de riesgo
si presentan sintomas sugestivos. El cribaje ha de realizarse
con electroforesis de hemoglobinas. En este caso se debera
derivar a hematologia y se valorara iniciar tratamiento (hi-
droxiurea, transfusiones, trasplante de médula dsea, etc.).

Otras hemoglobinopatias frecuentes en el nifio inmigrante
son las talasemias. Son un déficit cuantitativo de la sintesis
de las cadenas de globina que forman la hemoglobina, como
consecuencia de mutaciones, deleciones o inserciones en los
genes que codifican dichas cadenas, con patrén de heren-
cia autosomico recesivo. La molécula de hemoglobina esta
formada por 4 globinas y 4 grupos hemo y existen diferen-
tes tipos de hemoglobina segun las globinas que las forman:
hbA1 si 2ay 2B (97% de la Hb del adulto sano), HbA2 si 2a 'y
28 (>3.5% de la Hb del adulto sano), HbF si 2a y 2@ (1% de la
Hb del adulto sano).

Se clasifican segun la cadena o cadenas de globina afecta-
das, siendo las a y B talasemias las mas importantes por
su frecuencia. La repercusion fisiopatoldgica y las conse-
cuencias clinicas derivadas de estos trastornos vienen de-
terminadas, en primer lugar, porque al sintetizarse menos
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cantidad de una cadena de globina se forma menos hemog-
lobina normal, dando lugar a la aparicion de microcitosis e
hipocromia. Por otro lado, otro mecanismo que juega un pa-
pel fundamental en la anemia que caracteriza a la talasemia
consiste en que la cadena producida en cantidad normal,
al no poderse aparear con la cadena deficitaria, se agrupa
en homotetrdmeros mas o menos estables o precipita en
el interior de la célula roja como hemicromos, producien-
do alteraciones en su maduracidn con desestructuracion de
la membrana que favorece la apoptosis de los precursores
eritroides dentro de la médula dsea (eritropoyesis ineficaz)
0, a nivel del eritrocito maduro, una disminucién en la su-
pervivencia por destruccién en el sistema reticuloendotelial
esplénico (hemolisis).

La B talasemia consiste en la disminucién o ausencia de la
sintesis de cadenas B que ocasiona exceso de cadenas a
que se agregan y forman cuerpos de inclusidn en eritoblas-
tos y hematies. Existe un gen beta por cada cromosoma o
locus, uno heredado del padre y otro de la madre. El déficit
se divide en 0, en las que no hay sintesis de las globinas, o
B* cuando las globinas se sintetizan pero en cantidad redu-
cida. Existe la B talasemia minor o rasgo talasémico (B/B*
y B/BY), intermedia (B*/B* y B°/B° pero con mutaciones
“leves” que no llegan a producir dependencia transfusio-
nal) y major (B*/B* y B%/B°). Son frecuentes en la zona del
mediterrédneo.

La a talasemia consiste en la disminucién o ausencia de la
sintesis de cadenas a. En este caso existen dos genes alfa
en cada cromosoma o locus, por lo que se diferencian 4 for-
mas clinicas: portador silente si sélo presenta pérdida de
un gen (-a/aa), alfa talasemia minor o rasgo talasémico si
presenta pérdida de dos genes (--/aa o -a/-a), enfermedad
de HbH si existe pérdida de 3 genes alfa (--/-a) y Hb de Bart,
incompatible con la vida, si existe pérdida de los 4 genes (--
/--). Es muy frecuente en el sud-este asiatico, oriente medio
y China.

Raquitismo

El raquitismo carencial es una enfermedad que frecuen-
temente se encuentra de forma subclinica o clinica en los
nifios inmigrantes o hijos de inmigrantes. Clasicamente, se
consideraba que el raquitismo se debia a la falta de calcio o
de vitamina D sobre el hueso, actualmente se conoce que
el origen del trastorno de la mineralizacion radica en el dé-
ficit de fosfatos. La hipofosfatemia es comun a todos los
tipos de raquitismo y, dependiendo de cual sea su mecanis-
mo de produccidn, estos se clasifican como calcipénicos o
fosfopénicos.
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Tabla 5. Clasificacién de las causas de raquitismo.

Calcipénicos Fosfopénicos

Adquiridas

- Carencial por déficit de vitamina D
- Carencial por dieta pobre en Ca2+

- Déficit nutricional de fosfatos
- Osteomalacia tumoral
- Nefropatias tubulares adquiridas

Hereditarias - Vitamina D dependiente tipo |

- Vitamina D dependiente tipo 2

- Raquitismo hipofosfatémico hereditario
- Sindrome de fanconi

Los calcipénicos son los mas frecuentes, también en el nifio
inmigrante, y sobretodo el raquitismo carencial por déficit
de vitamina D. Se produce hipocalcemia por disminucidn de
la absorcidn intestinal de calcio, un aumento secundario de
la hormona PTH que moviliza calcio del hueso mediante el
incremento de la reabsorcion ésea y aumenta la excrecion
urinaria de fésforo.

La vitamina D se absorbe de los alimentos (sobretodo de car-
nes y productos lacteos) o puede ser producida por la piel al
exponerla a la luz solar. Existen dos formas de vitamina D, la
D2 o ergocalciferol, de origen vegetal, y la D3 o colecalciferol,
de origen animal y la forma sintetizada a nivel cutdneo. La
produccién cutdnea aporta el 80-90% de los requerimientos,
y se produce por la fotolisis del 7-dehidrocolesterol a previ-
tamina D3 por la accion de la radiacion UVB de longitud de
onda 290-310 nm. La previtamina D3 se isomeriza rapida-
mente a vitamina D3.

El ergocalciferol y el colecalciferol son formas inactivas, y al
pasar a la circulacion deben sufrir dos hidroxilaciones; la pri-
mera se produce en el higado, dando lugar al 25-hidroxical-
ciferol o calcidiol. Es la forma circulante y de depdsito. La se-
gunda hidroxilacién se produce en la corteza renal, mediante
la enzima alfa-1-hidroxilasa, y produce 1,25-hidroxicalciferol
o calcitriol.

El déficit de vitamina D se debe principalmente a una inade-
cuada sintesis cutanea por falta de irradiacién solar, junto
a una escasa ingesta de alimentos ricos en esta vitamina.
Conlleva un defecto de la mineralizacién dsea del hueso en
crecimiento dando lugar a deformidades dseas (genu varo,
rosario costal, macrocefalia con frente prominente, etc) por
hipertrofia del tejido osteoide. Antes de la aparicidn de los
cambios clinicos se puede detectar raquitismo subclinico con
las alteraciones analiticas tipicas.

Factores que favorecen el déficit de vitamina D y por lo tanto
el raquitismo, ya sea subclinico o clinico, en los nifios inmi-
grantes son:

- Baja insolacidon por poca exposicion a luz solar, indumenta-
ria de las adolescentes que van muy tapadas o mayor nece-

sidad de exposicion solar en los nifios de piel oscura (negros,
pakistanis, afrocaribefios, etc.), que no reciben profilaxis con
vitamina D.

- Alimentacion deficiente en vitamina D como es el caso de
lactantes mayores de 6 meses alimentados exclusivamente
con pecho de madre deficitaria o nifios mayores con dietas
inadecuadas o vegetarianas, que no reciben profilaxis.

- Alimentacion deficiente en calcio o rica en quelantes del
mismo como son los oxalatos (té, espinacas, esparragos, ca-
cao), fitatos (cereales integrales, leguminosas) o fosfatos.

- Polimorfismos del receptor de la vitamina D o de moléculas
implicadas en el metabolismo la hormona.

El cribaje del raquitismo se ha de realizar a todos estos gru-
pos de riesgo. Se puede realizar de forma conjunta con el cri-
baje de la ferropenia. Se solicitara determinacion de calcio,
fésforo y fosfatasas alcalinas. No se ha de solicitar la vitamina
D ya que la presencia de un nivel normal en sangre no siem-
pre descarta raquitismo. En el cribaje podemos obtener:

- Fosfatasas alcalinas < 600 Ul, no existe riesgo de raquitismo.
- Fosfatasas alcalinas = 600 Ul, se debera realizar una radio-
grafia de mufieca y mano, y en caso de existir signos radiolo-
gicos de raquitismo se iniciara tratamiento. Si la radiologia es
normal se optara por realizar seguimiento estrecho.

- Fosfatasas alcalinas > 1.000 Ul, independientemente de la
radiologia o existencia o no se sintomas habra que pensar en
raquitismo e iniciar tratamiento. Si existen dudas de si pue-
de ser una hiperfosfatasemia transitoria la determinacién de
25-OH-vitamina D puede ayudar a realizar el diagndstico di-
ferencial.

El tratamiento se realiza con vitamina D3 oral de 600.000 UI.
Con una dosis Unica se producen menos complicaciones rela-
cionadas con la hipocalcemia y no existen tantos casos de so-
bredosificacidn, al contrario de lo que puede suceder cuando
se usan pautas de pequefias dosis diarias por via oral (entre
3.000i 10.000 Ul en un periodo de 6 a 16 semanas). Una vez
realizado el tratamiento se debera seguir con profilaxis de vi-
tamina D periddica, recomendar la ingesta de calcio adecua-
da para la edad y una exposicidn solar moderada.
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