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Introduccion

El fenémeno de la inmigracién durante las dltimas
décadas ha generado una poblacién cercana a 15 millo-
nes de extranjeros en los paises de Europa Occidental'.
Aunque esta minorfa presenta una gran diversidad de-
mogrifica y socioecondmica, con realidades y proble-
mas especificos para cada colectivo (trabajadores ex-
tranjeros, ilegales y refugiados o asilados), crece de
una forma constante el grupo de inmigrantes proceden-
tes de paises en vias de desarrollo. Estas migraciones
por motivaciones econémicas, muchas veces transcon-
tinentales, aportan poblaciones con realidades sanita-
rias, higiénico-alimenticias y patrones epidemioldgicos
muy diferentes a las de los paises de destino.

El impacto de la inmigracion en las enfermedades
respiratorias y su influencia en el ambito de la neumo-
logia pueden ser tanto en el orden epidemiolégico como
en la propia disciplina clinico-asistencial.

La incorporacion de las enfermedades prevalentes
en las dreas originarias de la poblacién migratoria, gene-
ralmente procesos infecto-contagiosos que son determi-
nados por factores climdticos y precarias estructuras sani-
tarias, generard la presencia de enfermedades importadas,
que suelen ocasionar dificultades en su reconocimiento
clinico y un retraso en su manejo diagndéstico. Asi, pade-
cimientos parasitarios por helmintos o protozoos tienen,
en su gran mayoria, su inicio clinico meses o afios des-
pués de la infestacion en las regiones tropicales®(tabla T).

En otras ocasiones, algunas de estas enfermedades
respiratorias importadas con etiologias infecciosas y
transmisibles, aunque ya presentes en los paises de aco-
gida, ocasionan un incremento en sus tasas de morbili-
dad y contribuyen a la propagacion del proceso, que
puede adoptar un papel de enfermedad emergente. La
diseminacion de la tuberculosis (TB) histéricamente ha
tenido una estrecha relacién con los movimientos mi-
gratorios humanos. Este cuadro era pricticamente des-
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conocido en extensas regiones del Tercer Mundo hasta
la colonizacién e inmigracién europea’. Un siglo des-
pués, la llegada de estas poblaciones, originarias de pai-
ses en desarrollo, ha hecho progresar o enlentecer el de-
clinar de la TB en lugares como EE.UU. y algunos
paises de Europa Occidental*”.

Algunos estudios epidemioldgicos realizados en so-
ciedades plurirraciales y, tradicionalmente, receptoras
de inmigrantes indican notables diferencias en cuanto a
los patrones de incidencia, historia natural y mortalidad
de las enfermedades respiratorias en estas asentadas mi-
norias®. Esto es especialmente claro en procesos como
la TB, la sarcoidosis, la enfermedad pulmonar obstructi-
va crénica (EPOC) y el cancer de pulmén’.

Una compleja interaccién entre tactores ambienta-
les, socioecondémicos y biolégicos parece explicar es-
tas diferencias. Asi, aunque el tabaquismo se correla-
ciona mds que la etnia con la génesis y el desarrollo
del cancer de pulmén y la EPOC, no hay que ignorar
la existencia de hechos biolégicos con diferencias ra-
ciales detectadas en oncogenes y genes envueltos en la
transformacion de carcinégenos®?. En sentido opuesto,
la mayor frecuencia de la bronquitis crénica entre los
no fumadores de paises del Tercer Mundo podria tener
su explicacién en factores ambientales de riesgo, como
la exposicion a productos de combustion doméstica'®!!,

El pais de origen, el idioma, las creencias y algunos
parametros fisioldgicos, que son variables dependientes
tanto de las caracteristicas raciales como de los rasgos de
identidad cultural, también influyen en la atencién médi-
ca de estos pacientes. Las diferencias de lenguaje entre el
enfermo y el personal médico podran alterar la calidad de
la informacion intercambiada y afectar al cumplimiento
terapéutico®. No es improbable que esto condicione, por
ejemplo, la aceptacién y el control en los programas tera-
péuticos y de quimioprofilaxis en la TB o en los planes
de autocuidados de los sujetos asmaticos.

La definicién de normalidad en los tests de funciona-
lismo pulmonar viene determinada por el tipo de valo-
res de referencia utilizados en cada laboratorio, y en és-
tos influyen las peculiaridades fisioldgicas ligadas a los
aspectos raciales de la poblacion. El empleo de distintas
ecuaciones de prediccién para un mismo paciente, sin
considerar la raza, puede modificar en algunos casos la
interpretacion clinica de los resultados!'=.
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La procedencia del paciente, la duracién de la resi-
dencia en el pais de estancia y el conocimiento de la
distribucion geogréfica de las mds frecuentes enferme-
dades endémicas importadas son, para el neumdlogo
clinico, variables imprescindibles para incluir en los
protocolos diagnésticos en la asistencia a los procesos
respiratorios de esta poblacidn.

En o referente al origen de nuestra inmigracion, se-
gln datos del Ministerio del Interior', la cifra de ex-
tranjeros censados en Espafia durante 1996 era de
540.000, aunque el nimero real seria muy superior por
la existencia de grupos con permanencia ilegal y el rea-
grupamiento familiar. El 40% de esta poblacidn, la mds
estable, corresponde a ciudadanos de la Comunidad
Europea, pero el aumento mayor corresponde a los pai-
ses en vias de desarrollo, como los africanos (19%).
hispanoamericanos (18,6%), asiaticos (7%) y de Euro-
pa del Este (1,7%)". El colectivo mds numeroso es el
marroqui, con un 5%, seguido de peruanos y domini-
canos, con un 3% cada uno. También adquiere mds re-
levancia, en los dltimos afios, el origen africano subsa-
hariano y del este europeo', grupos con un menor
tiempo de residencia.

Tuberculosis e inmigracion

La TB es, todavia hoy dia, una de las principales en-
fermedades infecciosas en el mundo, con una estima-
cion de 7.4 millones de nuevos casos anuales, y la cuar-
ta causa de mortalidad global'>. Conviene recordar que
la epidemia del “viejo mundo” se disemind a través de
la emigracién europea, en épocas no muy lejanas, y se
introdujo progresivamente en las colonias americanas,
el interior del Africa subsahariana, los paises asidticos y
las islas del Pacifico, donde era un proceso practica-
mente desconocido®.

En la actualidad, en diferentes paises en desarrollo,
especialmente en el drea subsahariana, origen de impor-
tantes movimientos migratorios y con numerosos gru-
pos de refugiados, las tasas de enfermedad han aumen-
tado en la dltima década, con una estrecha relacion con
el incremento en la seroprevalencia de la infeccién por
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)'®. Por
otra parte, en algunos estados industrializados, la inten-
sa afluencia inmigratoria desde dreas con precarias con-
diciones socioecondmicas y elevadas prevalencias de
TB estd otorgando al proceso un caricter de enferme-
dad emergente, con un significativo incremento de los
casos en Australia, Dinamarca, Japén y EE.UU #3167,
En Europa, como resultado de este fenémeno, la inmi-
gracion ha llegado a representar una elevada proporcién
de los casos en diferentes paises* y, como ejemplo, en el
Reino Unido los casos entre los nacidos fuera del pais
se aproximan a la mitad del total de pacientes notifi-
cados'®.

Entre las procedencias que contribuyen a las eleva-
das tasas de TB en los grupos de inmigrantes se en-
cuentran Méjico, Peri, Corea, Camboya, Haiti, India,
Africa subsahariana y Somalia™'". Las tasas de enfer-
medad en Europa del Este, que se suma recientemente
al fenémeno migratorio humano, aunque superiores a
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TABLA T
Infiltrados eosindfilos pulmonares en enfermedades
respiratorias importadas

Nematodos intestinales
Ascaris lumbricoides™
Ancyvlostoma duodenale
Necator americanus
Strongyloides stercolaris

Nematodos tisulares
Microfilarias
Toxocara canis™

Trematodos
Schistosoma (fase aguda)
Paragonimus

*Distribucién cosmopolita.

las de Europa Occidental, son muy variables, entre 19
y 80/100.000 habitantes, encontrindose entre las peo-
res Rumania y algunas ex republicas soviéticas'. En
algunos grupos de refugiados/asilados, que presentan
unas mas graves carencias sociosanitarias, se han llega-
do a detectar tasas tan elevadas como 400/100.000 ha-
bitantes, encontradas en Holanda® y entre grupos de
etiopes acogidos en Suecia y Suiza'’.

El incremento de la TB en EE.UU. esta condicionado
por la expansién de la epidemia de la infeccion por el
VIH, la desproteccion social de algunas poblaciones
marginales, un deficiente control terapéutico y la cre-
ciente inmigracién proveniente de paises con unas ele-
vadas tasas de enfermedad. Desde 1986 se detecta un
aumento en la proporcién de los casos entre la pobla-
cién extranjera, que alcanza cerca de un 25% del total®
y supera en algunos estados el 60%"'.

La maxima incidencia de TB entre los extranjeros
ocurre en el primer afio de su residencia, con un 40-55%
de los casos en los primeros 5 afios™'. El riesgo de desa-
rrollar una TB, como era de esperar, varia con la regién
geogrifica de origen: hasta unas 10-15 veces, comparado
con la poblacién nacida en EE.UU., cuando se trata de
procedentes del sudeste asiatico, seguida por la poblacién
africana subsahariana, con unas tasas de enfermedad de
58/100.000 habitantes, y la poblacién hispanoamericana,
con tasas de 33/100.000 habitantes y con un riesgo 3-5
veces mayor que el de la poblacién nacional™?',

El papel epidemiolégico de la inmigracién, como un
factor determinante de la progresion de la enfermedad
en nuestro pafs, aunque desconocido hoy dia en el con-
junto nacional y seguramente cada vez mds relevante en
un futuro, no es de esperar que alcance todavia la im-
portancia que desempefia en los paises de nuestro entor-
no, dada la relativamente baja afluencia inmigratoria y
la propia situacion epidemioldgica espafiola que es, por
si misma, una de las mds desfavorables dentro de los
pafses econdmicamente avanzados, con tasas anuales de
enfermedad de 40/100.000 habitantes y prevalencias de
infeccion entre el 3-4% a la edad de 14 afos™*. En la
recogida de datos de TB en Barcelona, durante el afo
1993, el grupo de inmigrantes ocasioné el 8% de los ca-
sos y un 40% de éstos eran de origen africano®. La Co-
munidad de Madrid, para el afio 1994, declara un 3,3%
del total de casos en inmigrantes, con una mayoria de
origen marroqui o peruano®.
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Otro aspecto de interés relacionado con la TB y la in-
migracion es la coincidencia de unas elevadas tasas de
enfermedad con un alto nivel de resistencias a los tuber-
culostdticos, observada en poblaciones de dreas geogra-
ficas con desfavorables condiciones socioeconémicas o
politicas, que facilitan la emigracién. En pafses del con-
tinente asidtico (Vietnam y Corea), Haiti e Hispanoamé-
rica, por una inadecuada prescripcién y un incontrolado
abuso de esta medicacion antituberculosa, se han referi-
do elevadas tasas de resistencias primarias®-*'.

En las poblaciones de inmigrantes se encuentra un
mayor nivel de resistencias primarias a isoniacida y a
estreptomicina que en la poblacién nativa, con una me-
nor relevancia en el caso de la rifampicina, por tratarse
de un farmaco con menor empleo en los paises econo-
micamente mds desfavorecidos™'®. Asi, entre los grupos
con origen asidtico o pobladores de las islas del Pacifi-
co y entre los hispanos en EE.UU., existe un nivel de
resistencias primarias, a uno o mds farmacos, en el 24
y el 10%, respectivamente™*, Sin embargo, este fend-
meno no es exclusivo de los paises pobres. En las dreas
urbanas de las naciones industrialmente desarrolladas,
por un control terapéutico deficitario, junto con brotes
de multirresistencias entre grupos o instituciones cerra-
das, pueden llegar a presentarse unos niveles de resis-
tencias con cifras superiores al 20% en los pacientes no
tratados®.

Por todo lo anterior, en nuestro medio, ante los casos
de TB en los pacientes procedentes de paises en vias de
desarrollo y de EE.UU., con elevadas prevalencias de
resistencias primarias, existe la recomendacion de afa-
dir al régimen terapéutico general (rifampicina/isoniaci-
da/pirazinamida) etambutol, durante los primeros 2 me-

ses, y realizar siempre un antibiograma®.

Infecciones parasitarias importadas
Amebiasis

La amebiasis, producida por el protozoo Entamoeba
histolyvtica, es una de las mds comunes enfermedades
parasitarias mundiales, con 48 millones de casos anua-
les'. Se trata de un proceso endémico en el oeste de Su-
damérica, Africa, sur de Asia y Centroamérica. La pre-
valencia seroldgica en la ciudad de Méjico indica que el

9% de la poblacién ha sido infectada en los dltimos 5- .

10 anos®'. Se consideran factores de riesgo el hacina-
miento, el bajo nivel econémico, la homosexualidad, el
alcoholismo y el tratamiento esteroideo™.

Aunque el 90% de las infestaciones intestinales son
asintomaticas, la manifestacion mas comun es un cua-
dro disentérico y el absceso hepético amebiano, cuya
irrupcion en el espacio pleural es el origen de la mayo-
ria de los casos de amebiasis tordcica®. Usualmente, en
esta tltima fase es infrecuente la asociacién con una co-
litis amebiana, por lo que las tinciones para la blisqueda
del pardsito en las heces suelen ser negativas.

La amebiasis pleuropulmonar es la mds frecuente
complicacién del absceso hepitico, pero pueden presen-
tarse, en menos de un 15% de los casos, abscesos pulmo-
nares multiples por via hematégena, a partir de la enfer-
medad intestinal y con ausencia de lesiones hepdticas™.
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En cerca de un tercio de los enfermos, la amebiasis
tordcica tiene una presentacion clinica consistente en tos,
hemoptisis y dolor en el hemitérax derecho, con hepato-
megalia, que obedece a una invasién transdiafragmatica,
con presencia de una consolidacién basal derecha, con o
sin abscesificacion, y asociada a derrame pleural®.

En el 20% de los casos existe un derrame pleural se-
roso y estéril, pero es comun la aparicién de un empie-
ma (30%), con una elevada mortalidad, que permite ats-
lar trofozoitos en el liquido pleural en el 25% de los
enfermos?!. La aparicién, no infrecuente, de una bron-
correa “achocolatada” y el hallazgo ocasional de trofo-
zoitos en el esputo, es indicativa de una fistula hepato-
bronquial?'-*,

El referido cuadro clinico, con la existencia de una
lesién quistica hepdtica, detectada mediante ecografia,
en un paciente proveniente de un drea endémica, es su-
ficiente para una diagndstico de presuncion y el inicio
terapéutico. Los tests serolégicos (antigeno 170-DKa)
son positivos en el 95% de los pacientes a partir del
séptimo dia del comienzo del proceso™. La rentabilidad
de las tinciones en el esputo y el andlisis del liquido
pleural para el hallazgo de trofozofitos suele ser baja, un
10 y un 25%. respectivamente®. Otros métodos invasi-
vos Unicamente estin indicados en los casos de absce-
sos pulmonares multiples sin evidencia de enfermedad
hepadtica asociada.

La terapia con metronidazol, a dosis de 750 mg cada
8 horas durante 10 dias, se asocia a un agente cisticida
intestinal (fluorato de diloxanide o paramomicina) para
disminuir las recidivas®

Paludismo

Puede observarse afectacién pulmonar en un 3-10%
de los casos de malaria producida por Plasmodium fal-
ciparum™. Esta especie, ampliamente distribuida por
Africa, sudeste asidtico, Caribe y Sudamérica, es la
principal causa de muerte mundial por enfermedad in-
fecciosa'®. Es importante mantener una alta sospecha de
paludismo importado entre los inmigrantes procedentes
del Tercer Mundo durante los primeros meses de resi-
dencia en el pais de acogida.

La etiopatogenia de la enfermedad pulmonar no es
todavia suficientemente conocida. Podria estar desenca-
denada por el masivo secuestro de hematies parasitados
en la microcirculaciéon pulmonar, con citoadherencia a
las células del endotelio. y por la existencia de unas ele-
vadas concentraciones de factor o de necrosis tumoral
(TNF-a)*.

La forma de presentacién es la de un edema pulmo-
nar no cardiogénico, con evolucion a un distrés respira-
torio del adulto con mal pronéstico y generalmente aso-
ciado a malaria cerebral.

También puede aparecer un edema pulmonar por fa-
llo cardiaco secundario a una anemia grave y aporte ex-
cesivo de fluidos, y una neumonia aspirativa favorecida
por el bajo nivel de conciencia y sobreinfecciones bac-
terianas™¥,

El diagnéstico se realiza por frotis sanguineo o por
serologia con método ELISA para el antigeno de Plas-
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modium. El tratamiento consiste en cloroquina o sulfato
de quinina si se sospecha resistencia por el drea geogra-
fica de procedencia®,

Infecciones por helmintos
Ascaridiasis

Ascaris lumbricoides es el pardsito humano més co-
miin', Aunque presente en todo el mundo, es mds fre-
cuente en dreas tropicales y tiene tendencia a afectar a
los sujetos desnutridos y de zonas con bajo nivel de de-
sarrollo sanitario. En algunas dreas endémicas, como en
Arabia Saudi, puede presentarse con el caracter de una
neumonitis estacional™,

Tras una transmisidn fecal-oral, las formas larvarias
penetran a través de la mucosa del intestino delgado y
migran, por la circulacion venosa, hacia el pulmén.
Allf irrumpen en los sacos alveolares, con exudacion e
infiltracién eosinofilica peribronquiolar, y alcanzan
dreas broncotraqueales, para ser deglutidas hacia el
aparato digestivo™, con una duracién total del ciclo de
-2 semanas.

Una pequena proporcion de los infestados desarrolla
un cuadro clinico por hipersensibilidad, consistente en
tos, disnea sibilante, eosinofilia periférica e infiltrados
pulmonares transitorios. En ocasiones, la clinica se
acompafa de hemoptisis, edema angioneurdtico y dolo-
res abdominales por episodios de suboclusién intestinal®.

El diagndstico suele realizarse, como en otras hel-
mintiasis, por el hallazgo de formas adultas o de huevos
en las heces del paciente, pero es posible detectar, entre
los 8-16 dias después del inicio de la infestacion, las
larvas en el esputo o en las tinciones de biopsias pulmo-
nares®. El tratamiento recomendado es mebendazol,
200 mg diarios durante 3 dias o, como alternativa, pal-
moato de pirantel™.

Anguilostomiasis

Ancylostoma duodenale y su afin Necator americanus
pueden tener una elevada prevalencia entre los refugia-
dos provenientes de areas rurales de las zonas himedas
tropicales'®, donde existen temperaturas nunca inferiores
a 15 °C, que imposibilitan el desarrollo del gusano™.

Penetran en el huésped a través del contacto cutineo
directo con el suelo contaminado y alcanzan por via
sanguinea el pulmdn, con una ruta y una lesién histol6-
gica similares a las de los ascaris.

Son causantes de infiltrados pulmonares transitorios
con eosinofilia, aunque con una menor frecuencia que
otros nematodos. Suelen asociarse con un cuadro cuti-
neo de tipo eritematoso-papular en las zonas de penetra-
ciéon dérmica y con un sindrome de malabsorcion,
acompaiado de anemia ferropénica por sangrado créni-
co digestivo provocado por las formas adultas®.

Estrongiloidiasis

Producida por Strongyloides stercolaris, tiene una
menor frecuencia de presentacion que la de los anterio-
res nematodos intestinales. Practicamente exclusiva de

35

zonas tropicales y subtropicales, no obstante, reciente-
mente se ha detectado en algunas zonas de nuestro pafs,
como la Comunidad Valenciana®. Tiene una mayor pro-
pension a la infestacién de huéspedes con malnutricion
grave, inmunodeprimidos y sometidos a trasplante, con
infeccién por el VIH o terapia esteroidea*'+.

Puede tener una penetracién larvaria tanto dérmica,
con un cuadro cutdneo similar al del anquilostoma,
como intestinal, que hace muy frecuente la autoinfesta-
cién crénica, con aparicion de episodios diarreicos y de
urticaria*'. La infeccién crénica puede manifestarse con
clinica asmatiforme y puede quedar enmascarada cuan-
do asienta en un portador de una enfermedad bronquial
tipo asma o EPOC*,

La fase larvaria produce una neumonitis eosino-
filica*, pero en los inmunodeprimidos, por una masiva
diseminacion, se han observado manifestaciones respi-
ratorias graves consistentes en disnea, hemoptisis y en-
fermedad alveolar difusa, con predisposicion a la so-
breinfeccion bacteriana por gérmenes gramnegativos™.

La presencia de eosinofilia, broncospasmo, diarrea,
urticaria e inmunoglobulina E (IgE) elevada es orientati-
va del proceso, pero se requieren repetidos examenes en
las heces y en la secrecion duodenal para llegar al diag-
néstico®*!. El recuento de eosindfilos en las formas di-
seminadas es, en muchos casos, normal y pueden llegar
a visualizarse larvas en las secreciones respiratorias™.

El uso de tiabendazol, a dosis de 25 mg/kg durante
2 dias, ha de mantenerse durante 2-3 semanas en las
formas diseminadas™.

Toxocariasis

Es una zoonosis producida por Toxocara canis, que
tiene una extensa distribucién mundial, pero con una
mayor implantacién en los paises subdesarrollados o en
las dreas con bajos niveles econémicos.

La fase larvaria, generalmente en los nifos, produce
un cuadro de neumonitis eosinofflica indistinguible de
la de otras parasitosis, acompaiada de fiebre, hepato-
megalia, sibilancias y lesiones urticariformes?’. Puede
producir en los adultos un cuadro de dolor abdominal
crénico recurrente y clinica asmatiforme*. No es posi-
ble el hallazgo de formas adultas en las heces y unica-
mente la presencia de titulos elevados de anticuerpos
especificos (> 1/32) es diagndstica*”*. Al tratarse de un
proceso autolimitado, solamente en los casos graves se
recomienda el uso de mebendazol asociado con corti-
coides, por los riesgos de exacerbar la intensidad de la
reaccion inflamatoria pulmonar con la destruccion de la
larva®’,

Filariasis

Fundamentalmente tres especies de microfilarias
(Wucheria bancrofti, Brugia malavi 'y Brugia timori)
son causantes de manifestaciones pulmonares, genérica-
mente denominadas como eosinofilia pulmonar tropi-
cal®. Se han descrito casos aislados por la infeccion con
la especie Loa loa, de localizacién centroafricana, y en
la que se encuentra un derrame pleural eosindfilo®.
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Es un proceso endémico en diversas dreas de los tré-
picos. W. bancrofti se localiza en la India y en todo el
continente subasiatico, pero también estd presente en
Africa Ecuatorial, el delta del Nilo y zonas focales del
Caribe y Brasil. Brugia malavi se encuentra en la India
y en Filipinas®. La enfermedad tdnicamente aparece en
los sujetos que han residido de una forma prolongada
en estos paises endémicos, generalmente el subconti-
nente indio, pero puede comenzar meses 0 afios tras la
inmigracion a zonas libres de enfermedad™.

El ciclo del pardsito precisa, en su inicio, una trans-
misién por un artrépodo vector (diferentes especies de
mosquitos). Tras la inoculacién cutdnea, queda acanto-
nado en los vasos linfaticos regionales, donde tarda en
madurar entre 6 meses y un ano. Desde aqui se produ-
cen periddicas microfilaremias, habitualmente noctur-
nas y con un posterior secuestro de las microlarvas en la
vasculatura pulmonar™. Parece que los cambios en la
presion del oxigeno de la sangre venosa mixta, produci-
dos durante el suefio y la posicién en decubito, favore-
cen la salida del pardsito hacia la circulacidn sistémica™.

Su clinica consiste en tos nocturna y sindrome asma-
tico, junto a fiebre, pérdida de peso, linfadenopatia pe-
riférica (a veces con elefantiasis) y una grave eosinofi-
lia”. En las radiografias tordcicas existe un patrén
intersticial bilateral, reticulonodular, de predominio ba-
sal™, y en las pruebas de funcién respiratoria se detec-
tan trastornos ventilatorios mixtos con caida en la difu-
sién™,

En el lavado broncoalveolar se observa una alveolitis
eosinofilica, con cifras de eosindfilos 3-20 veces supe-
riores a las sanguineas, con fenotipos “activados”, cu-
yas proteinas citotoxicas y productos de radicales de
oxigeno ocasionan una lesion en la superficie alveolar
y en el epitelio respiratorio, con formacion de granulo-
mas y una neumonia eosinéfila*.

La localizacion del pardsito en la sangre es poco fre-
cuente y para aumentar la rentabilidad diagndstica de-
ben realizarse extracciones nocturnas. La procedencia
de una zona endémica, con una elevada IgA, IgG e IgE
antifilaria y, en ocasiones unicamente, la respuesta a un
tratamiento empirico establecen el diagndstico™.

El tratamiento eficaz se realiza con dietilcarbamaci-
na, a dosis de 6 mg/kg durante 21 dfas, con respuesta
en los primeros 5 dias en el 70% de los pacientes™.
Hay persistencia de los sintomas asmaticos nocturnos
en una elevada proporcion de los enfermos y se obser-
va, en algunos casos, la aparicién de una fibrosis pul-
monar progresiva®, con necesidad de asociar trata-
miento esteroideo™.

Esquistosomiasis

Schistosoma haematobium, mansoni 'y japonicum
son las tres especies capaces de producir enfermedad
pulmonar, aguda o crénica, en el ser humano. Estdn
ampliamente distribuidas por las zonas tropicales y lle-
gan a afectar hasta a un 10% de la poblacidn, segiin es-
tudios realizados en Kenia y Egipto”. La especie S. ha-
ematobium se localiza en Africa tropical y Oriente
Medio, S. mansoni en Centroamérica y Sudamérica y
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S. japonicum en Filipinas y China. Estas dos ultimas
especies son las que producen con mayor frecuencia
cuadros pulmonares®,

La infestacién comienza con la penetracién dérmica
de la cercaria, forma parasitaria libre con habitat acudti-
co. Una vez transformada en schistosémula, migra por
via sanguinea hasta el higado y el pulmdn, donde madu-
ra. Durante esta fase aguda, se puede producir un cua-
dro febril acompanado de hepatomegalia y adenopatias,
la fiebre de Katayama, que se suele reconocer en los
viajeros sin un previo contacto con el parsito™. En este
momento, es posible observar una enfermedad intersti-
cial pulmonar bilateral con eosinofilia transitoria®.

Posteriormente. el pardsito se ubica de forma créni-
ca en los plexos venosos abdominales, con la excrecion
de huevos a través de las heces y la orina. Una parte de
éstos, periddicamente, emboliza por via portal hasta el
higado y la circulacién pulmonar. Con el efecto acumu-
lativo durante afios de estas masivas migraciones se
produce una fibrosis hepitica con hipertension portal y,
en el lecho vascular pulmonar, una endoarteritis oblite-
rante con formacion de granulomas, que conduce a una
hipertension pulmonar y a un cor pulmonale crénico®.

Los estudios radiolégicos en las formas crénicas sue-
len ser normales o demostrar signos de hipertension
pulmonar y, en ocasiones, un patrén micronodular mul-
tiple™. Los tests seroldgicos tienen discutida utilidad en
los residentes de las areas endémicas. El diagnéstico
definitivo se realiza por ¢l hallazgo de huevos en las he-
ces o la orina, que se pueden encontrar también median-
te estudios de biopsias hepdticas o de la mucosa rectal’”.

El tratamiento evita la progresiéon de la enfermedad,
pero no suele producir una mejoria sintomatica en los
casos con desarrollo de hipertension portal o pulmonar
clinicamente establecida®™. El firmaco mds eficaz es el
praziquantel, a dosis entre 40-60 mg/kg™’.

Puragonimiasis

La paragonimiasis westermani, endémica en el este
asiatico (China, Corea y Japon), con una prevalencia
entre el 0,5 y el 12% de la poblacién, ha sido reconoci-
da como una enfermedad con un cuadro de neumopatia
crénica entre los inmigrantes asidticos y que, no infre-
cuentemente, ha tenido un diagnéstico tardio por su
desconocimiento en los paises occidentales®’. Ocho es-
pecies de este trematodo producen un similar proceso
en otras dreas endémicas de Centrodfrica, Sudamérica
(Ecuador y Pert) y Centroamérica (Costa Rica y Hon-
duras)*.

Tras albergarse en un huésped intermedio (caracoles
marinos), parasita a diferentes crusticeos acudticos
(cangrejos y camarones). que con su ingesta cruda o
poco hervida, como ocurre en algunas culturas culina-
rias asidticas, pasan al intestino humano. A través de la
cavidad peritoneal, atravesando los diafragmas y la
pleura, alcanzan el pulmén. donde quedan localizados
en la cercania de las vias aéreas. Alli producen un inten-
so proceso inflamatorio eosinofilico y necrosante, con
formacién de granulomas y depésito de huevos, que pa-
sardn al esputo. Finalmente, en los estadios avanzados.
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aparecen formaciones quisticas, bronquiectasias, fibro-
sis y calcificacién. El proceso tiene una duracién apro-
ximada de 18 semanas y los parasitos pueden permane-
cer vivos en el pulmdn hasta 20 afos®,

Tos, hemoptisis, pleuritis y fiebre son los sintomas
mds frecuentes, pero la mayoria de los infestados per-
manecen asintomdticos®®. En ocasiones, aparece dolor
abdominal acompaifiado de urticaria, en las fases ini-
ciales, y en cerca del 1% de los casos existe afectacién
neurolégica central®. En los estadios crénicos, es fre-
cuente la sobreinfeccién bacteriana con episodios de
bronquitis recurrentes, bronconeumonia y empiema.
En casi el 50% de los casos aparece derrame pleural
eosinofilico, con cifras elevadas de lactatodeshidroge-
nasa (LDH) (> 1.000 U/l) y bajas concentraciones de
glucosa®®%3,

El patrén radioldgico tipico es el de infiltrados par-
cheados con miltiples cavidades quisticas con unas pa-
redes en forma de anillo, que pueden calcificarse. Sin
embargo, una radiografia normal no excluye la enfer-
medad®. Esta semiologia, junto con la clinica de tos y
hemoptisis, puede simular una enfermedad por mico-
bacterias que, en ocasiones, puede coexistir® (tabla II).

El diagndstico se realiza por el hallazgo de huevos en
el esputo, que precisa tinciones de muestras repetidas.
el lavado broncoalveolar o la biopsia transbronquial®.
Los métodos serologicos son poco especificos, con
reacciones cruzadas a otros trematodos y con persisten-
cia de la positividad a pesar de la curacién®.

El praziquantel es el firmaco de eleccidn, a dosis de
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75 mg/kg, repartida en tres tomas, durante 48 horas®.

Micosis pulmonares endémicas

La histoplasmosis, la blastomicosis, la coccidioido-
micosis y la paracoccidioidomicosis, que tienen una
distribucion geogrifica propia y restringida, son micosis
producidas por hongos dimdrficos con un hébitat terres-
tre. Sus esporas tienen entrada en el organismo por via
inhalatoria, con la aparicién de una infeccién primaria
leve y autolimitada en la mayoria de los sujetos previa-
mente sanos y con cuadros rdpidamente diseminados en
los pacientes inmunodeficientes.

Estos procesos micoticos, sin presentacion en nuestro
medio, por su localizacién geogrifica y su tendencia a
la cronicidad en algunos casos, se pueden encontrar
dentro del grupo de las enfermedades infecciosas im-
portadas con la inmigracion.

Histoplasmosis

Histoplasma capsulatum contamina suelos hiimedos
y enriquecidos con material orgdnico de excrementos de
aves y roedores. Es un proceso endémico en el este y
sur de los EE.UU., con una elevada presencia de tests
cutdneos positivos en la poblacion general, que muestra
una mayoritaria exposicién asintomatica®. También
estd presente en los valles fluviales de Centroamérica y
Sudamérica.

Puede producir un amplio espectro de enfermedad res-
piratoria aguda o crénica y comparte con la TB muchas
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TABLAII
Enfermedades respiratorias importadas
con cuadros radioldgicos que simulan una tuberculosis
(patrén fibrocavitario)

Proceso Preferentes zonas de origen

Este asiatico, areas tropicales
de Centroamérica 'y Sudamérica
Sudeste de EE.UU., valles fluviales
de Centroamérica y Sudamérica
Coendémica con la histoplasmosis
Climas desérticos: sudoeste de
EE.UU., Méjico y Sudamérica
Paracoccidioidomicosis Climas humedos: areas tropicales
de Centroamérica y'Sudamérica
Sudeste asidtico y Australia

Paragonimiasis
Histoplasmosis

Blastomicosis
Coccidiodomicosis

Melioidosis

similitudes clinicas, radiologicas e histologicas (presen-
cia de granulomas necrosantes)®’. Formas diseminadas en
inmunodeprimidos®, secuelas radiol6gicas crénicas y en-
fermedades mediastinicas pueden manifestarse en nues-
tro medio como un proceso neumolégico importado.

Mids del 90% de los pacientes con histoplasmosis
aguda permanecen asintomdticos o desarrollan un cua-
dro inespecifico de infeccién respiratoria aguda, autoli-
mitado en 1-2 semanas®’. Se asocian artralgias o eritema
nudoso en menos del 5% de los casos®™. Suelen aparecer
dreas radiolégicas de neumonitis que, posteriormente a
su fibrosis y calcificacién central en algunos casos, pro-
gresan hacia formas nodulares (histoplasmoma), con un
lento crecimiento y que plantean el diagnéstico diferen-
cial con las neoplasias pulmonares™. En los casos de
exposicion masiva ocupacional pueden iniciarse con un
patrén micronodular y evolucionar a un distrés respira-
torio del adulto™.

La histoplasmosis, cuando asienta en un paciente con
una EPOC. puede tener un curso prolongado, con una
forma cronica de tos productiva, febricula. pérdida de
peso y lesiones fibrocavitarias en fos I6bulos superiores®.

A partir de infecciones agudas o crénicas pueden
ocurrir formas de histoplasmosis diseminada y progresi-
va, con formacidn de granulomas en el higado, el bazo y
la médula 6sea, con un cuadro clinico solapado de hepa-
tosplenomegalia, fiebre, crisis adrenal y ulceras orofa-
ringeas™. En los pacientes con inmunosupresién celular
actda como un patégeno oportunista, con desarrollo de
infiltrados pulmonares difusos de rdpida evolucion®7'.

La afectacion ganglionar intratordcica puede compli-
carse con mediastinitis granulomatosa fibrosante de
etiologia inmune, causante de un sindrome de vena cava
superior, hipertensiéon pulmonar grave, obstruccién de
las vias aéreas, fistulizacion traqueoesofigica y bronco-
litiasis™7,

En las formas agudas, el test diagndstico mas sensi-
ble es la serologia por fijacion del complemento. Tam-
bién estd disponible la deteccidn antigénica en la sangre
y la orina™. EI cultivo de esputo es mds rentable en los
cuadros fibrocavitarios y el lavado broncoalveolar o la
biopsia transbronquial lo son en las formas disemi-
nadas®®.

La terapia antifingica estd reservada para los casos
de infeccion aguda de curso grave, para todas las for-
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mas cronicas o diseminadas y para los cuadros de me-
diastinitis fibrosante con sintomas obstructivos locales.
El antifingico de eleccién es la anfotericina B, a dosis
de 40 mg/kg, en las formas graves o diseminadas, y el
ketoconazol u otros imidazoles (itraconazol o flucona-
zol), con tratamientos prolongados durante 6 meses en
los cuadros crénicos o de mantenimiento en el caso de
una inmunosupresion asociada®-™,

Blastomicosis

Blastomyces dermatitidis, aunque con una menor fre-
cuencia de aparicidn, es coendémico con Histoplasma
capsulatum en EE.UU., pero también ha sido detectado
en algunas regiones de Africa y Centroamérica’.

La afectacion pulmonar por este patégeno es muy va-
riada: infiltrados pulmonares asintomdticos, cuadros
neumonicos febriles indistinguibles de procesos bacte-
rianos, enfermedad fibrocavitaria de curso crénico y
masas parahiliares’™. Es frecuente la presencia de lesio-
nes dérmicas, tipo ulceras verrugosas, en los brazos y
puede diseminarse con osteomielitis, prostatitis y lesio-
nes laringeas, que tienen un equivoco aspecto de carci-

noma®’.

Coccidioidomicosis

Coccidioides immitis tiene su habitat natural en dreas
desérticas del hemisferio oeste. Es exclusivo del sud-
oeste de los EE.UU., del norte de Méjico y de los cli-
mas desérticos de Centroamérica y Sudamérica. Los
productos de origen agricola. como el algodon, proce-
dente de estas zonas, pueden transportar el hongo y oca-
sionar la enfermedad en zonas alejadas™. Se disemina
por medio de una artrospora aérea muy contagiosa que,
una vez inhalada y transformada en esférula, determina
la formacién de granulomas y focos pidgenos en el pul-
mon.

En la mayoria de los pacientes, la infeccidén primaria
suele ser subclinica, a veces acompafada de eritema nu-
doso o rash cutdneo, eosinofilia periférica e infiltrados
pulmonares alveolares en los I6bulos inferiores™. Sélo
el 5% de los pacientes desarrolla alteraciones radioldgi-
cas persistentes, como nddulos tnicos o miltiples (coc-
cidiomas), persistente foco neumodnico o enfermedad
cavitaria de paredes finas, por un mecanismo valvular
tras la afectacion bronquial®.

Existe una forma de neumonia crénica y progresiva
con cavitacién, que suele asentar en los 16bulos superio-
res, de curso indolente, y que se desarrolla afios después
de la primoinfeccién, con una potencial presentacion en
paises no endémicos’. También hay casos con manifes-
taciones diseminadas y fulminantes formas miliares con
localizaciones extrapulmonares (meningitis y abscesos
dseos y cutdneos)’.

La positividad en los tests cutdneos no es determi-
nante para el diagndstico. Una serologia por fijacién de
complemento con una titulacién superior a 1:32 es indi-
cativa de enfermedad activa, pero sélo el hallazgo del
hongo es, como en otras micosis, un diagndstico de cer-
teza’™. Los cultivos de esputo tienen poca rentabilidad,
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mientras que las muestras obtenidas por broncoscopia
aumentan su rendimiento™. :

El ketoconazol, por su mejor penetracion en el tejido,
comparado con la anfotericina B, estd indicado en las
formas de coccidioidomicosis crénica en largos perio-

dos de tratamiento’’.

Puaracoccidioidomicosis

Paraccodidioides brasiliensis produce una enferme-
dad invasiva entre los trabajadores del medio rural en
las zonas humedas y ricas en vegetacion, fundamental-
mente en Venezuela, Colombia y Brasil®.

La infeccion primaria suele ser asintomdtica, aunque
puede progresar a un cuadro de neumonia de aspecto
nodular en los I6bulos inferiores, que estd cavitada en
un tercio de los casos. Llega a producir manifestaciones
clinicorradioldgicas similares a las de otras micosis (pa-
raccocidioidoma unico o maltiple y enfermedad fibro-
cavitaria). Como caracteristica tipica, esta micosis pre-
senta lesiones mucocutineas en la cavidad oral junto
con una adenitis cervical™.

Los cultivos de biopsias o de secreciones requieren un
prolongado tiempo de espera y, aunque existe un test de
fijacién de complemento Gtil en las formas crénicas®, no
siempre esta disponible en los lugares alejados de las
areas endémicas. El tratamiento de eleccién consiste en
un derivado imidazélico oral (itraconazol o ketoconazol)
durante perfodos de 6 meses a un afio™*,

Otras infecciones

En las infecciones respiratorias de etiologia bacteria-
na entre los inmigrantes con residencia estable, por su
habitual corto perfodo de incubacién, de existir algin
rasgo diferencial con la poblacién nativa, éste dependera
mds de los propios factores del huésped (estado nutricio-
nal o inmunolégico, enfermedad respiratoria subyacen-
te), de los hdbitos téxicos (tabaquismo y alcoholismo) o
de las condiciones ambientales y sociales que del origen
geogrifico del sujeto.

Sin embargo, existen procesos bacterianos de curso
prolongado, con una distribucién geografica delimitada
y que pueden tener una inusual manifestacién en nues-
tra practica clinica cotidiana.

1. Pseudomonas pseudomallei produce un cuadro de-
nominado melioidosis, que es endémico en todo el sud-
este asidtico y en algunas zonas de Australia®'. El pe-
rfodo de incubacién puede ser hasta de afios en los
inmigrantes asidticos o en los residentes en aquellas re-
giones®'. El contagio se realiza a través del contacto de
lesiones o erosiones cutdneas con agua infectada®.

Ademads de una forma aguda, con septicemia, absce-
sos pulmonares y empiema, la melioidosis produce un
proceso crénico indolente, con infiltrados diseminados
confluentes, nodulares y cavitados, que simulan una
TB®. El proceso deberd sospecharse ante la presencia
de gérmenes gramnegativos o una tincién bipolar en el
esputo y serd confirmado por hemocultivos o cultivos
de secreciones respiratorias. Es un germen resistente a
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la penicilina, y el tratamiento mds eficaz es con ceftazi-
dima, piperacilina o imipenem?®?,

2. El escleroma del tracto respiratorio es una infec-

cién granulomatosa, crénica y progresiva producida por
Klebsiella rhinoscleromatis. Se trata de un proceso en-
démico en extensas dreas tropicales y del este europeo,
aunque la acelerada inmigracién en los ultimos afios
estd provocando un incremento de los casos detectados
en los paises occidentales®*. Con una localizacién prefe-
rentemente nasal, por extension directa, afecta a niveles
traqueobronquiales en el 10-20% de los casos®. Con le-
siones ulceradas, granulomatosas y, finalmente, fibros-
cleréticas llega a producir graves secuelas estenéticas
en las vias aéreas. Puede persistir durante afios sin trata-
miento y precisa largos perfiodos de terapia antimicro-
biana con ciprofloxacino, rifampicina o cefalosporinas.
siendo muy frecuentes las recidivas®#.
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