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ENUMERACIÓN DE ARTÍCULOS QUE COMPONEN LA 

TESIS: 

 

Tesis en formato de compendio de artículos. La tesis consta de CUATRO objetivos, 

uno general y tres objetivos específicos, y TRES artículos. Todos los artículos dan 

respuesta al objetivo principal: Evaluar la situación epidemiológica de la 

estrongiloidiasis en España, y el papel de la inmigración, así como de los nuevos 

factores de riesgo en el desarrollo de la enfermedad. Cada uno de ellos responde 

además a cada uno de los diferentes objetivos específicos.  

 

Artículo 1:  

Belhassen-García M, Alonso-Sardón M, Martinez-Perez A, Soler C, Carranza-

Rodriguez C, Pérez-Arellano JL, et al. Surveillance of strongyloidiasis in Spanish in-

patients (1998–2014). Plos ONE. 2017;12(12):e0189449. 

Factor de Impacto y cuartil según Journal Citation Report 2019-2020: 2.740 Q2 

Área de conocimiento: Medicina 

 

Objetivo relacionado: Analizar la incidencia de la estrongiloidiasis en España a nivel 

hospitalario a partir los datos disponibles entre 1998 y 2014.  

 

Artículo 2: 

Martinez-Perez A, Roure Díez S, Belhassen-Garcia M, Torrús-Tendero D, Perez-

Arellano JL, Cabezas T, et al. Management of severe strongyloidiasis attended at 

reference centers in Spain. PLOS Neglected Tropical Diseases. 

2018;12(2):e0006272. 

Factor de Impacto y cuartil según Journal Citation Report 2019-2020: 3.885, Q1 

Área de conocimiento: Medicina 

 

Objetivo relacionado: Describir los casos de enfermedad grave por Strongyloides 

stercoralis atendidos en centros de referencia, su perfil epidemiológico, sus 

antecedentes patológicos y sus presentaciones clínicas.  
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Artículo 3:  

Martinez-Pérez A, Soriano-Pérez MJ, Salvador F, Gomez-Junyent J, Villar-Garcia 

J, Santin M, et al. Clinical Features Associated with Strongyloidiasis in Migrants and 

the Potential Impact of Immunosuppression: A Case Control Study. Pathogens. 

2020;9(6):507 

Factor de Impacto y cuartil según Journal Citation Report 2019-2020 3.018, Q2 

Área de conocimiento: Medicina. 

 

Objetivo relacionado: Determinar los factores de riesgo asociados con la 

estrongiloidiasis en inmigrantes residentes fuera de un área endémica. 
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1 RESUMEN DEL PROYECTO DE TESIS. 

 

La estrongiloidiasis es una enfermedad que presenta un amplio espectro clínico 

causada por el nematodo Strongyloides stercoralis (S.stercoralis). Este 

geohelminto se transmite a través de la piel cuando ésta entra en contacto directo 

con suelos contaminados por larvas del parásito, por lo que es propio de lugares 

donde existen pobres condiciones de saneamiento (1). Su distribución mundial es 

muy heterogénea, aunque es más frecuente en zonas tropicales, subtropicales y 

áreas templadas. De hecho, esta patología fue una vez endémica en algunas zonas 

de humedales de la península ibérica (2). En las últimas décadas algunos autores 

han descrito un aparente resurgimiento de la enfermedad atribuido al incremento 

de casos importados (3). Por lo que el perfil de paciente con estrongiloidiasis 

conocido previamente parece haber cambiado en nuestro país. 

Se estima que esta parasitosis suele ser asintomática, pero la concurrencia de 

algunas comorbilidades (sobre todo las que amenazan al sistema inmune) conduce 

a la aparición de cuadros graves con una mayor letalidad. Sin embargo, en 

personas inmunocompetentes, se desconocen los factores de riesgo específicos 

asociados con el desarrollo de síntomas, así como su frecuencia de aparición y 

presentaciones específicas.  

Tradicionalmente el diagnóstico está basado en la observación directa del parásito 

por técnicas de microscopía óptica, lo cual es altamente específico, pero presenta 

una sensibilidad inferior al 30% (4). En los últimos años se ha demostrado la utilidad 

de la serología en el diagnóstico de la infección, dada su alta sensibilidad y su 

elevada simplicidad y practicidad en la práctica rutinaria (4). No obstante, presenta 

sensibilidad cruzada con otros helmintos y su sensibilidad parece disminuir en la 

población inmunosuprimida (5). 

El principal objetivo de esta tesis es verificar la tendencia epidemiológica al alza de 

la estrongiloidiasis en España, su potencial impacto y el papel que en ello tiene la 

inmigración, así como determinar factores asociados con el desarrollo de la 

enfermedad.  
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Inicialmente se realizó una revisión sistemática de casos publicados en España, 

donde se evidenciaba que en la actualidad la estrongiloidiasis es probablemente 

una patología reemergente debido a los casos importados (Anexo 1).  

El primer estudio de esta tesis, encaminado a determinar la carga de la 

estrongiloidiasis en nuestro sistema hospitalario, utilizó todos los datos disponibles 

en el Conjunto Mínimo Básico de Datos (CMBD). Se identificó un aumento en la 

incidencia de 0,01 a 0,10 x 100.000 personas/año en 15 años. Esto supuso un coste 

medio global por paciente de 17.122 ± 97.968 euros. La mortalidad global en este 

estudio fue del 7,9%(6). 

El segundo estudio se diseñó para definir el perfil clínico y epidemiológico presente 

en las formas graves de esta patología, usándolas como patología centinela. Se 

realizó una revisión retrospectiva de todos los casos identificados en centros de 

referencia en las últimas dos décadas. El diagnóstico se realizó por identificación 

directa de larvas. Sólo se recurrió a la serología en la mitad de los pacientes, y ésta 

tuvo una sensibilidad del 100%. Se encontró que el 94,4% de los casos eran 

importados, y que en la mayoría de ellos el uso de corticoides o la presencia de una 

coinfección por algún retrovirus precedían al desarrollo de estas formas graves. La 

mortalidad en este estudio fue del 11,1% (7).  

El tercer trabajo de esta tesis es un estudio de casos y controles diseñado para 

determinar factores de riesgo asociados con estrongiloidiasis crónica o no grave. 

Los casos se aparejaron en función del servicio donde los pacientes fueron 

atendidos. El dolor abdominal, la epigastralgia, la eosinofilia y los niveles elevados 

de IgE se asociaron con la presencia de estrongiloidiasis, así como proceder de 

América Latina; aunque estas asociaciones fueron menos evidentes en el caso de 

los pacientes inmunosuprimidos. El tiempo necesario para determinar la respuesta 

al tratamiento parece ser mayor a seis meses en muchos casos.  

Por lo tanto, se concluye que la incidencia en nuestro país se ha multiplicado por 

diez en los últimos años, con un elevado coste y una elevada mortalidad. 

Actualmente los casos autóctonos son anecdóticos. Se debe sospechar y cribar 

siempre en personas procedentes de áreas endémicas, especialmente de 

Latinoamérica, con especial hincapié en pacientes con causas de inmunosupresión 

y en aquellos que manifiesten clínica digestiva o hallazgos analíticos clásicos como 

es la eosinofilia o la elevación de IgE, siendo estas últimas manifestaciones menos 

evidentes en población inmunosuprimida.  
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Abstract 

 

Strongyloides stercoralis (S.stercoralis) causes strongyloidiasis, a disease with a 

wide clinical spectrum and a heterogeneous global distribution. Direct skin contact 

with contaminated soil is the main factor for transmission, what is more frequent in 

areas with poor access to sanitation, and in tropical, subtropical and temperate 

areas. Indeed, strongyloidiasis was once endemic in some wetlands of the Spanish 

Mediterranean coast. In the last decades, this infection has reemerged due to 

imported cases. Thus, the classical patient profile seems to have changed. 

Strongyloidiasis seems to be mainly asymptomatic, although some comorbidities 

(especially those affecting the immune system) can lead to severe and often fatal 

outcomes. Factors associated with disease development remain unknown in 

immune-competent hosts, along with its frequency and clinical presentation.  

Diagnosis has been based on direct parasite identification through traditional direct 

microscopy, what is highly specific but has very poor sensibility, often around 30%. 

Serology has recently been proved to be useful in diagnosis, as it is also highly 

specific, simple and practical in a routine basis. Nevertheless, it can cross-react with 

other helminths and its sensitivity might decrease in immunosuppressed individuals.  

The main objective of this thesis is to assess the epidemiological trend of 

strongyloidiasis in Spain, its impact in the health system and the potential role of 

migration, alongside with risk factors for disease development.  

A systematic review of published cases in Spain was initially carried out, showing 

that strongyloidiasis is reemerging due to imported cases. The first study in this 

thesis aimed to estimate the impact of strongyloidiasis in our sanitary system. Data 

were obtained from the Conjunto Mínimo Básico de Datos (CMBD). Hospital 

admissions reached from 0.01 to 0.10 x 100.000 person/years in 15 years, with an 

average cost of 17 122 ± 97 968 euros. Crude mortality was 7.9%. The second study 

aimed to describe the clinical and epidemiological profile of severe cases. A 

retrospective review of all the severe cases attended at reference centers was 

performed. In every case, larvae were identified by optic microscopy techniques or 

at necropsy. Serology was performed in half of the patients, with 100% sensitivity. 

94.4% of the cases were imported. Corticoid use and/or a retrovirus coinfection were 

present in most of them. Mortality was 11.1%. The third work in this thesis is a case-



6 

control study aiming to identify factors associated with simple strongyloidiasis. 

Cases were matched according to the service/department were they were screened. 

Abdominal pain, epigastralgia, eosinophilia and raised IgE levels, along with coming 

from Latin America were associated with strongyloidiasis, although these 

associations were less evident in those immunosuppressed. The appropriate time 

needed to determine treatment response might be longer than six months.  

We conclude that strongyloidiasis incidence has increased by tenfold in our country, 

what has a high cost and huge mortality. Autochthonous cases are rare. People 

coming from endemic areas should be screened, especially those from Latin 

America and those presenting with an immunosupression condition. Disease should 

be suspected in the presence of gut symptoms, eosinophilia and raised IgE levels, 

although these last manifestations might be more infrequent in 

immunecompromised individuals.  
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2 INTRODUCCIÓN.  

 

2.1 Ciclo biológico de S.stercoralis y sus implicaciones 

 

La estrongiloidiasis es una infección causada por el parásito Strongyloides 

stercoralis (S. stercoralis), y muy ocasionalmente por Strongyloides fuelleborni, el 

cual infecta principalmente a primates no humanos y produce en el humano 

infecciones de manera muy esporádica (8, 9). Recientemente, se ha iniciado un 

proyecto internacional para completar la caracterización genética de ambos, y así 

poder conocer más exactamente la distribución geográfica de los diferentes 

genotipos y sus implicaciones en la medicina y en el campo de la veterinaria (8). 

 S. stercoralis fue identificado por primera vez en 1876. Aun así, su ciclo biológico, 

su etiopatogenia y sus implicaciones clínicas no se acabaron de describir hasta la 

década de los años 30. Es un geohelminto que presenta un ciclo de vida fascinante, 

mucho más complejo que el de la mayoría de los nematodos (gusanos redondos), 

dividido en un ciclo de vida libre y otro de desarrollo en el huésped, como se ilustra 

en la figura 1 (10, 11). En este último, presenta una capacidad potencial de 

multiplicación  y de autoinfección, lo que convierte a este parásito en una excepción 

entre los otros helmintos que infectan al ser humano (12). Su clínica viene 

condicionada por este particular ciclo biológico en el huésped, el cual puede alargar 

la presencia del parásito en el paciente durante décadas. De hecho, se han descrito 

casos de infección por el parásito hasta 75 años después de la exposición inicial 

(13). Por otro lado, su ciclo de vida libre condiciona su epidemiología.  
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Figura 1: Ciclo biológico de Strongyloides stercoralis. Extraída de Curr Trop Med 

Rep (2014) 1: 207-215 (14)   

 

Si se dan las condiciones de temperatura y humedad adecuadas, el ciclo en el suelo 

puede durar tan solo 36 horas (15). Las larvas rhabditiformes eliminadas en las 

heces de un huésped anterior pueden evolucionar por dos vías: 

1. Se desarrollan a parásitos adultos con capacidad de vida libre y de 

diferenciación sexual, cuyas hembras producen huevos que evolucionan a 

larvas rhabditiformes. Estas pueden completar su desarrollo a gusanos 

adultos, o hasta larvas filariformes. 

2. Las larvas rhabditiformes evolucionan directamente a larvas filariformes, las 

cuales pueden penetran la piel del ser humano. 

La infección primaria en humanos se produce tras el contacto de la piel con el suelo 

contaminado por larvas filariformes. En el huésped, el ciclo de S.stercoralis es 

complejo y dura aproximadamente un mes (11). Tras el paso cutáneo, las larvas 

migran por el torrente sanguíneo hacia los pulmones, atraviesan los capilares 

pulmonares, ascienden por el árbol bronquial hacia la faringe, son deglutidas y 

alcanzan el intestino delgado, donde maduran. El parásito se instala en la 

submucosa del duodeno, donde las hembras adultas producen huevos. Estos 

huevos dan origen a nuevas larvas rhabditiformes. La gran mayoría de estas 
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larvas son excretadas a través de las heces. No obstante, algunas de estas larvas 

se convierten en filariformes en el intestino grueso, penetran la pared intestinal 

(autoinfección interna) o la piel perianal (autoinfección externa), y vuelven a 

completar un ciclo infeccioso normal. Gracias a estos ciclos de autoinfección a 

partir de larvas maduradas en el propio organismo, el parásito puede persistir 

durante décadas en un mismo huésped sin la necesidad de una reinfección 

exógena (11).  

Independientemente de esta transmisión natural del parásito a través de la piel, 

recientemente se han dado casos de transmisión del parásito a través del trasplante 

de órganos sólidos y de células medulares (16-19).  
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11 

2.2 Epidemiología actual de S.stercoralis y el papel de la 

migración. 

 

Si bien las cifras exactas son controvertidas, se cree que puede haber entre 30 y 

100 millones de personas infectadas a nivel mundial (20, 21) aunque estimaciones 

más recientes sugieren que en el mundo existen unos 614 millones de casos, a 

fechas de 2017 (1). S.stercoralis es un parásito cuya transmisión a humanos 

sucede principalmente en zonas donde las condiciones de saneamiento son 

deficientes (9). En todo caso, sobrevive mejor durante su ciclo de vida libre en 

suelos húmedos y cálidos, como humedales o arrozales. Por tanto, aunque está 

distribuido a nivel global y puede encontrarse como agente infeccioso en cualquier 

lugar menos en los polos, se le considera sobre todo endémico en zonas tropicales, 

subtropicales y ciertas áreas templadas (7, 20). Paralelamente, su distribución 

mundial es muy heterogénea, como se muestra en la figura 2. Esto es debido sobre 

todo a la ausencia de estudios en algunas zonas, a la diversidad de las poblaciones 

estudiadas, y a la distinta sensibilidad de las técnicas empleadas en cada región 

(21). 

 

Figura 2: Número de estudios publicados por país entre 1989 y 2014, con 

localización indicada. Brasil y Tailandia se despliegan aparte. Extraída de 

“Strongyloides stercoralis: Global Distribution and Risk Factors.”(21) 
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La cuenca mediterránea ha sido considerada clásicamente como endémica. En 

nuestro país, algunos estudios publicados hace más de dos décadas definieron 

prevalencias de hasta un 20%, por lo que para algunos autores España es un país 

endémico (20, 21). Esta afirmación es controvertida (22), pues estos estudios son 

series de casos realizados principalmente con población rural de edad avanzada, 

cuya principal ocupación reconocida era la agricultura tradicional, como los 

arroceros de humedales levantinos (23-25). Dada la naturaleza crónica de la 

infección, y puesto que existió transmisión activa en el sur de Europa o de EEUU 

en épocas previas a la mecanización del campo, el acceso al saneamiento o a la 

sanidad (26, 27), todavía se pueden reportar casos en individuos que nunca han 

salido de su país en estas zonas. 
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¿Es la estrongiloidiasis endémica en España? 

Una revisión sistemática del año 2015, trabajo que precedió a la presente tesis, 

concluyó que los casos autóctonos eran anecdóticos en la literatura reciente (22). 

Esta publicación ha sido incluida al completo en el anexo 1. 

 

 

 

En febrero de dicho año 2015 se publicó este artículo de revisión, donde se 

disertaba sobre el origen de los casos publicados en España en las dos décadas 

previas. Si bien esta publicación no forma parte de la presente tesis en sí misma, 

sí constituye parte de la revisión bibliográfica inicial. El objetivo de este trabajo era 

verificar el origen predominante de los casos de estrongiloidiasis publicados en 

nuestro territorio, a fin de considerarnos un país endémico como lo habían sugerido 

otros autores (20, 21). Partíamos de la hipótesis de que la transmisión de 

S.stercoralis en España estaba ya interrumpida, y que por tanto las estrategias de 

Salud Pública encaminadas a controlar la eventual reemergencia de la enfermedad 

debían estar más encaminadas al cribado de los casos importados. 

 

Métodos de la búsqueda: 

Se realizó una revisión sistemática con dos revisores. Las bases consultadas 

fueron: PubMed, EMBASE, Scielo y LILACS. Adicionalmente se realizó una 

“búsqueda en gris” de casos publicados pero no indexados, a partir de las 

bibliografías mencionadas en cada publicación seleccionada y revisando los casos 

clínicos presentados en comunicaciones a congresos.  

Los términos de búsqueda fueron adaptados a cada base y comprendieron: 

“Strongyloides stercoralis”, “soil-transmitted helminthiasis” and “Spain”. La 

combinación guía utilizada, a partir de la cual se adaptaron las otras búsquedas fue 

la de términos MeSH de pubmed: (Strongy [MeSH] AND Spain), con el filtro 

“Humans”. Se seleccionaron artículos en cualquier lengua publicados hasta 
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septiembre de 2014. Se excluyeron los artículos duplicados. Todos los artículos 

fueron revisados al completo, buscando información sobre si se trataba de casos 

clínicos aislados o series de casos. La variable principal fue el origen geográfico de 

los pacientes. En aquellas publicaciones en las que se especificaba un origen 

español, y la ausencia de viajes fuera de nuestro territorio, los casos fueron 

considerados autóctonos.  

Tras llevar a cabo la búsqueda original y descartar los duplicados, se encontraron 

20 artículos candidatos. Tras la primera fase de lectura (títulos y abstracts) se 

descartaron 4 de ellos al no presentar casos clínicos. Tras la lectura completa de 

los artículos se determinó que 6 hacían referencia a casos importados, 2 artículos 

eran series de casos tanto autóctonos e importados, y otros 6 trabajos se referían 

a casos autóctonos únicamente. Entre estos últimos, 4 provenían del área de La 

Safor en Valencia. 

Se concluyó que los casos autóctonos eran anecdóticos y se daban en hombres de 

más de 60 años, ligados frecuentemente a exposición laboral pasada relacionada 

con la agricultura, sobre todo en el área de La Safor (Valencia). 

 

 

 

Figura 3: Localización del área de La Safor, tomado de “Is trongyloidiasis endemic 

in Spain?”(22) 

También en 2016, Pacheco-Tenza et al., describieron una serie de casos 

identificados en un hospital de la Vega Baja de Murcia (área sospechosa de ser 

endémica), donde hasta la tercera parte de pacientes eran personas de edad 
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avanzada que nunca habían salido de nuestro país, lo que sugiere una posible 

transmisión antigua del parásito (2). Por otro lado, Duvignaud publicó ese mismo 

año el caso de una adolescente diagnosticada de infección reciente por 

S.stercoralis, y atribuyó la adquisición del parásito a las visitas estivales a España 

de la menor (28). Estas publicaciones reflejan la controversia de considerar a 

nuestro país en su conjunto como un área endémica dentro de Europa. 

Sn embargo, la mayoría de autores piensan que estos casos autóctonos son 

actualmente algo anecdótico (22), puesto que casi todos los casos descritos en la 

literatura reciente son casos importados de otras áreas geográficas con menor 

acceso al saneamiento (29-31).  

El papel de la migración: 

 

El número de migrantes a nivel mundial fue de 272 millones en 2019, según la 

Organización Internacional para las Migraciones. España es uno de los diez países 

con más población nacida fuera de sus fronteras, con un total de 5.326.089 

personas extrajeras y 2.372.227 españoles nacidos en el extranjero, lo que supone 

un 16,26% de la población peninsular total en el primer semestre de 2020. El 

fenómeno de la inmigración en nuestro país es un hecho creciente. El número de 

extranjeros nacidos fuera de España aumentó en 580.788 personas durante ése 

periodo, casi un 3% que el equivalente al año 2019 (32). Esto nos convierte en el 

segundo país con mayor incremento neto de inmigración en los últimos diez años, 

tras los Estados Unidos (33). 

 

Más del 40% de estos inmigrantes provienen de otros países comunitarios. Entre 

los residentes no comunitarios destacan sobre todo los procedentes de América 

Latina, que suponen casi la cuarta parte del total, y aquellos que vienen del Norte 

de África (15%) y de África Subsahariana (10%) (32), siendo todos estos países 

endémicos para S.stercoralis. Cuando se analizan los datos de origen por países, 

casi 4,2 millones de extranjeros provienen de países con un gradiente sanitario 

positivo con el nuestro. Esto significa que los servicios sanitarios en destino mejoran 

respecto a aquellos de origen, aunque el acceso a los primeros no siempre esté 

garantizado. No obstante, la mayoría de estos inmigrantes son gente sana en edad 

laboral. 
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Es sabido que las poblaciones móviles pueden modificar la epidemiología de ciertas 

infecciones, puesto que pueden introducir infecciones transmisibles en el país de 

destino dando lugar a brotes, o bien reintroducir infecciones ya erradicadas (34, 

35). En otros casos, la incidencia de infecciones de distribución global se ve 

modificada, puesto que los casos nuevos en la población recién llegada afectan al 

cómputo total, a pesar de que los casos autóctonos disminuyen (36). Muchas de 

estas infecciones pueden permanecer asintomáticas durante largos periodos de 

tiempo, siendo transmisibles mientras no se diagnostiquen (37, 38). Por ello, 

identificar y tratar las enfermedades infecciosas importadas puede tener un impacto 

importante tanto en la salud individual de los pacientes como a nivel de salud 

pública (39, 40).  

 

Respecto a la estrongiloidiasis importada, es difícil hacer asunciones debido a la 

heterogeneidad de los datos. Sobre la distribución del parásito por países sabemos 

que está parcheada debido a la ausencia de estudios publicados en muchos 

lugares, así como a la disparidad de las poblaciones estudiadas y de las técnicas 

empleadas para diagnosticarlo en cada lugar. A efectos de esta tesis se consideran 

áreas endémicas aquellas consideradas como tales por el European Centre for 

Disease Prevention and Control (ECDC), figura 4, y por la red homóloga de 

vigilancia epidemiológica Geosentinell (41, 42). Algunas directrices han sido 

publicadas en una reciente revisión, donde se aconseja ofrecer cribado sistemático 

con serología a todos aquellos procedentes de Asia, África, Oriente Medio, Oceanía 

y América Latina (41). 
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Figura 4: Países donde la estrongiloidiasis es endémica. Extraído de “Public health 

guidance on screening and vaccination of migrants in the EU EEA”(41).  

 

El más reciente metaanálisis de estrongiloidiasis en población inmigrante mostró 

una seroprevalencia global del 12,2%, mientras que la prevalencia basándose en 

estudios que usaban microscopía de heces fue del 1,8% (43). En este mismo 

estudio destacaban tres áreas geográficas con alta prevalencia: Sudeste Asiático y 

el Pacífico (17,3%), África Subsahariana (14,6%) y América Latina y el Caribe 

(11,4%) (43). Por otro lado, en una revisión previa se encontraron datos de estudios 

hechos en refugiados africanos y del sudeste asiático, donde se encontraron tasas 

del 4,3% y del 0,8% usando microscopía de heces de manera aislada (21); mientras 

que ésta aumentó hasta el 77% al utilizar técnicas serológicas en los asiáticos (44). 

En nuestro país, la mayoría de estudios publicados de estrongiloidiasis son series 

de casos importados. Entre estos casos importados destacan aquellos 

diagnosticados entre la población inmigrante (66,9%) o los llamados VFRs o Visiting 

Friends and Relatives (27,1%) y en menor medida, aunque también a destacar, se 

dan casos entre viajeros, tal y como revelan los datos de la Red Española de 

Infecciones Importadas (+Redivi) (3). De hecho, un estudio de prevalencia con base 

hospitalaria realizado en nuestro país encontró que un 9% de los inmigrantes 
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cribados mediante serología presentan evidencia serológica de la infección (45). 

Las mayores tasas de serologías positivas en nuestro país se han dado en 

inmigrantes procedentes de Bolivia, 14,4%. (46). 
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2.3 Espectro clínico de la infección por S.stercoralis. 

 

La infección por S.stercoralis tiene un amplísimo espectro clínico que puede variar 

entre la total ausencia de síntomas y el desarrollo de formas graves de la 

enfermedad con una alta letalidad (47), como el síndrome de hiperinfección y la 

estrongiloidiasis diseminada. Siguiendo la historia natural de la infección podemos 

distinguir entre (47) infección aguda e infección crónica. 

Infección Aguda  

Suele ser asintomática o paucisintomática en la mayoría de los casos. De notarse 

algún síntoma, éstos suelen estar relacionados con la migración de la larva por el 

organismo; el paciente puede referir o presentar rash pruriginoso, eritematoso y 

muchas veces localizado a nivel del punto por donde ha penetrado la larva 

filariforme. A medida que sucede la migración larvaria desde el tracto pulmonar 

inferior hacia la tráquea, el paciente puede experimentar irritación faríngea y tos 

seca. Seguidamente puede presentar diarrea, estreñimiento, dolor abdominal 

inespecífico o tipo cólico intermitente y anorexia (48).  

Infección Crónica.  

Se sabe que esta fase crónica cursa de manera asintomática en la mayoría de los 

casos, aunque se desconoce el porcentaje real de pacientes que presentan 

síntomas o qué condiciona su aparición. Aquellos pacientes que presentan 

síntomas clínicos lo hacen sobre todo a nivel cutáneo o digestivo, o bien pulmonar 

(9, 48).  

Los síntomas cutáneos incluyen urticaria crónica y larva currens recurrente. Ésta 

última se manifiesta como un rash serpiginoso o maculopapular, muy pruriginoso, 

de predominio en extremidades inferiores (principalmente a nivel crural), nalgas y 

área perineal, y se relaciona con ciclos de autoinfección. Se ha descrito un avance 

del mismo de hasta 10 cm/hora (9). 

Entre los síntomas digestivos se ha descrito la sensación de plenitud postprandial, 

epigastralgia, pirosis y las alteraciones del ritmo deposicional con episodios 

intermitentes de diarrea y estreñimiento, así como el dolor abdominal inespecífico. 

Más raras son las presentaciones donde se positiviza la sangre oculta en heces, o 
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se observa un sangrado digestivo macroscópico. Y también son infrecuentes, 

aunque están descritas, las manifestaciones clínicas similares a una enfermedad 

inflamatoria crónica tipo Colitis Ulcerosa, o el hallazgo de pólipos en exploraciones 

endoscópicas.  

Los síntomas pulmonares suelen ser la tos no productiva, y en menor medida tos 

productiva, así como cierto grado de disnea que puede aumentar con el esfuerzo, 

todo ello atribuible a la irritación bronquial producida por las larvas del parásito, y 

que pueden conducir a confundir el cuadro con una neumonitis o una enfermedad 

pulmonar como el asma (49, 50).  

Otros síntomas más infrecuentes son la artritis, las arritmias cardiacas y los 

síndromes de malabsorción, así como el síndrome nefrótico o el asma recurrente.  

Síndrome de hiperinfección y estrongiloidiasis diseminada 

El síndrome de hiperinfección y la estrongiloidiasis diseminada son las dos 

manifestaciones más graves de la estrongiloidiasis. Ambas se suelen presentar en 

presencia de una alteración del sistema inmune del individuo, por ejemplo al recibir 

tratamiento prolongado con corticoides, lo que da lugar a ciclos acelerados de 

autoinfección y a una carga exagerada de larvas migrando por los tejidos del 

paciente. En el síndrome de hiperinfección, la invasión larvaria se limita al tracto 

gastrointestinal y pulmonar; mientras que en la enfermedad diseminada la 

presencia de larvas se puede observar en otros órganos no habituales. En ausencia 

de tratamiento, estas manifestaciones clínicas presentan una altísima letalidad de 

hasta el 63% (51). 

 

Desafortunadamente no hay evidencia clara de quiénes pueden llegar a presentar 

estas manifestaciones clínicas, ni tampoco qué pacientes serían los más 

susceptibles. Los pacientes inmunodeprimidos, especialmente aquellos en 

tratamiento con corticoides o con coinfección por algunos retrovirus como el VIH o 

el HTLV-1(52), parecen ser más susceptibles al síndrome de hiperinfección por 

S.stercoralis o infección diseminada. Otras comorbilidades que parecen 

predisponer al desarrollo de estas formas graves de la infección por S. stercoralis 

son malnutrición crónica, neoplasias, trasplante de órganos, diabetes mellitus, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, alcoholismo o insuficiencia renal (53, 

54). 
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Ambas entidades parecen ser infrecuentes en nuestro medio y sus manifestaciones 

clínicas aparentemente son muy variadas, según se extrae principalmente de la 

publicación de casos clínicos (51). Los siguientes son síntomas y signos clínicos 

descritos por aparatos: 

1. Manifestaciones gastrointestinales: Náuseas, vómitos, diarrea disentérica o 

no disentérica, dolor abdominal, íleo paralítico, edema intestinal u 

obstrucción intestinal, ulceración de mucosas, hemorragia intestinal masiva 

y peritonitis.  

2. Manifestaciones pulmonares: Tos, sibilancias, disfonía, disnea y hemoptisis. 

En las exploraciones complementarias se podrá apreciar neumonitis o 

infiltrados intersticiales difusos con o sin consolidaciones asociadas.  

3. Síntomas cutáneos: Rash maculopapular extenso y recurrente, en cualquier 

localización, acompañado de prurito intenso. 

4. Las manifestaciones neurológicas dependerán de la localización de las 

larvas en el sistema nervioso. Estas se han reportado en líquido 

cefalorraquídeo, en los vasos meníngeos, así como en el espacio epidural, 

subdural y subaracnoideo. Además, la traslocación bacteriana a nivel 

digestivo (51), y la subsecuente sepsis puede conducir a la presentación de 

meningitis aséptica o por gram-negativos. 

5. Manifestaciones sistémicas: Pueden incluir edemas periféricos y ascitis 

secundaria a hipoalbuminemia, secundaria a enteropatía con pérdida 

proteica. Durante el desarrollo de estas formas graves, las larvas filariformes 

invasivas pueden transportar bacterias de la luz intestinal al torrente 

sanguíneo y al sistema nervioso central, produciendo bacteriemia y 

meningitis (6). En ambos contextos también se ha descrito el Síndrome de 

Secreción inadecuada de Hormona Antidiurética. 

Aunque es fácil confirmar el diagnóstico de la hiperinfección y la enfermedad 

diseminada por S.stercoralis identificando el parásito, ya que son situaciones donde 

se presenta una alta carga parasitaria, a menudo los clínicos no las sospechan a 

tiempo. Este retraso diagnóstico es atribuible a la frecuente presentación 

concomitante de sepsis bacteriana por traslocación intestinal. 
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Hallazgos de laboratorio 

 

La eosinofilia y niveles elevados de IgE suponen los principales hallazgos de 

laboratorio (31, 47, 55, 56), como sucede en la mayoría de enfermedades 

parasitarias intestinales producidas por helmintos.  

En el caso concreto de la infección por S.stercoralis, la eosinofilia parece 

presentarse con más frecuencia que en otras infecciones parasitarias intestinales 

(57), encontrándose en torno al 57% y el 63% en algunas series (47, 58). Se ha 

sugerido como explicación biológicamente plausible el hecho de que los parásitos 

adultos de S.stercoralis viven dentro de la lámina submucosa del intestino, por lo 

que la activación de la respuesta inmune Th2 podría desencadenar una mayor 

atracción  de eosinófilos a este nivel (4). Si bien es cierto que en la infección crónica 

por este parásito, la eosinofilia puede ser un hallazgo intermitente con un bajo valor 

predictivo negativo, se ha propuesto la eosinofilia como un marcador de sospecha 

de la infección, sobre todo en individuos asintomáticos (4, 56, 59). No obstante, la 

eosinofilia tiene un bajo valor predictivo positivo de cara a diagnosticar estas 

infecciones en viajeros procedentes de países endémicos (15%), es decir, que la 

ausencia de eosinofilia no descarta la infección (60). 

El aumento de los niveles de inmunoglobulina IgE, frecuentemente asociado 

también a eosinofilia, es otro hallazgo común en la infección crónica por 

S.stercoralis, con tasas que varían entre el 38% y el 59% (61, 62). 
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2.4 Factores de riesgo 

 

El principal factor de riesgo para la adquisición del parásito es caminar descalzo 

por suelos contaminados con larvas filariformes (25), tal y como se ha explicado en 

el apartado de ciclo biológico.  

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de síntomas clínicos, se han de 

distinguir aquellos que favorecen el desarrollo de estrongiloidiasis crónica simple y 

los asociados al desarrollo de las formas graves. En ambos sentidos sería 

destacable el papel de los corticoides. Se estima que esta terapia aumenta entre 2 

y 3 veces el riesgo de infección por S.stercoralis en áreas endémicas (54), pero 

también que el inicio de corticoides en pacientes previamente infectados puede 

inducir el desarrollo de formas graves y fatales de la enfermedad (51, 54). Estudios 

en primates no humanos sugieren que los corticoides reducen la respuesta 

eosinofílica inmune y que disminuyen la respuesta inmune en los mastocitos 

yeyunales, lo que favorecería la multiplicación y diseminación del parásito (63). 

Destacan también las coinfecciones por los retrovirus, especialmente aquella por 

HTLV-1 y VIH. Esta coinfección supone un incremento del riesgo de 

estrongiloidiasis de más del doble, según un metaanálisis realizado por Shär et al., 

quienes encontraron una OR agrupada de 2,48 para esta coinfección. Aunque esta 

asociación no resultó significativa (21). Además la eficacia del tratamiento 

antiparasitario es menor en estos pacientes debido a una exacerbación en la 

expresión del IF-γ y la TGF-β (64). Esto último podría estar también relacionado 

con un mayor riesgo de presentar formas graves (65). También se ha sugerido que 

la coinfección por S.stercoralis acorta la evolución a leucemia de células T, común 

en estos pacientes (66).  

La infección por el VIH parece doblar el riesgo de infección por el parásito (21), el 

cual se ha identificado como agente causal en el Síndrome de Reconstitución 

Inmune (67). A pesar de esto, son pocos los estudios que relacionan esta 

coinfección con el desarrollo de formas graves de estrongiloidiasis (21). En estos 

pacientes está en duda el rol adicional de los tratamientos concomitantes con 

corticoides por otras causas (51). 

Se ha publicado mucho sobre la concurrencia de la estrongiloidiasis con otros 

procesos neoproliferativos. Por ejemplo, en Estados Unidos se ha calculado una 



24 

incidencia de S.stercoralis de 1/10.000 cánceres diagnosticados (27). Muchas de 

estas patologías tienen la capacidad de disregular la respuesta inmune celular, si 

bien la heterogenia de su etiopatogenia hace imposible metaanalizar los resultados, 

y el factor de confusión de los tratamientos inmunosupresores no puede 

descartarse (21). Entre éstos últimos, vuelve a cobrar importancia el papel de los 

corticoides en el desarrollo de formas graves (51). Entre todos los cánceres, hay 

quien ha observado una especial asociación con neoplasias digestivas, tal vez por 

su elevada frecuencia, especialmente en áreas endémicas como Brasil, donde se 

ha observado un OR de 6,7 (63). Se especula con que el hábitat intestinal del 

parásito y la secreción de sustancias por el mismo puedan contribuir al desarrollo 

de estas neoplasias (27).  

También algunos estados de malnutrición, la diabetes y la insuficiencia renal 

crónica han sido relacionados con el desarrollo de la infección; o bien otras 

patologías concomitantes, como la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (21, 

31). El alcoholismo parece incrementar mucho el riesgo de padecer la infección (OR 

6,69), lo que se ha atribuido a la capacidad del etanol de alterar el metabolismo de 

las hormonas esteroideas (21).  
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2.5 Retos diagnósticos de la infección por S.stercoralis 

 

Actualmente no existe un “gold standard” que sea a la vez sensible y específico 

para el diagnóstico de la infección por S.stercoralis.  

Los métodos clásicos de diagnóstico se basan en la identificación de larvas del 

parásito en muestras seriadas de heces (9), lo que supone una gran diferencia 

respecto a otros helmintos, cuyo diagnóstico directo  radica en la identificación de 

huevos en las heces. No obstante, los pacientes con infección crónica por 

S.stercoralis suelen tener una carga parasitaria baja o bien la excreción de larvas 

es intermitente, por lo que la búsqueda directa de estas en heces suele tener una 

baja sensibilidad, en general inferior al 30% (4). De hecho, se pueden llegar a 

necesitar siete muestras seriadas para elevar la sensibilidad diagnóstica al 100% 

(68). La sensibilidad puede variar también en función de la clínica del paciente 

(normalmente secundaria también a la carga parasitaria) y de la práctica del 

microscopista que realiza el examen. Entre estos métodos de detección directa, los 

más rentables son el cultivo larvario en placas de agar y el método de Baermann, 

con valores de sensibilidad del 89% (95% CI; 86-92) al 100% (95% CI; 100-100), y 

una especificidad del 72% (95% CI 67-76) al 100% (95% CI; 100-100), 

respectivamente (4).  

Otros métodos de detección directa del parásito incluyen aquellos basados en 

biología molecular, como la PCR (Polymerase Chain Reaction por sus siglas en 

inglés). En 2018, Buonfrate et al. publicaron una revisión sistemática de estas 

técnicas donde describían una sensibilidad del 61.8% al poner la serología como 

técnica de cribado de referencia, y del 56,5% en el caso de la PCR en tiempo real 

(69). Si bien estos datos desaconsejan su uso como técnica de cribado, sí es cierto 

que serían de utilidad en la confirmación diagnóstica dada su alta especificidad de 

entre el 93 al 95%(69). Desafortunadamente, estas técnicas son además costosas 

y están poco extendidas. 

Se han desarrollado varios ensayos de inmunodiagnóstico que mejoran la 

sensibilidad en el diagnóstico de la infección por S.stercoralis. Bisoffi et al. 

analizaron cinco de estas técnicas y describieron una sensibilidad de entre el 75 y 

el 94% correspondiente a las técnicas Luciferase-immunoprecipitation system 

(LIPS) e Inmunofluorescente Antibody Test (IFAT), respectivamente; con una 
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especificidad de entre el 98 y el 100% en la prueba comercial mediante técnica de 

ELISA-BORDIER y LIPS, respectivamente (70). El principal inconveniente de estas 

pruebas serológicas se debe a que presentan reacciones cruzadas con otras 

infecciones causadas por helmintos, como las filarias, la esquistosomiasis o el 

Ascaris lumbricoides (4). Esto puede conducir a sobreestimar la prevalencia de la 

enfermedad en estudios realizados en áreas endémicas utilizando sólo serología. 

No obstante, en la actualidad, la serología es considerada la técnica de elección 

dada su simplicidad y reproducibilidad. 

Hoy por hoy, la serología es la herramienta aconsejada en pacientes procedentes 

de áreas endémicas, no sólo en el diagnóstico de pacientes sintomáticos y 

asintomáticos (es decir, en el cribado), sino también en el seguimiento de la 

estrongiloidiasis y en la valoración de respuesta al tratamiento antiparasitario (70, 

71). Por otro lado, en pacientes inmunosuprimidos, la sensibilidad de estas técnicas 

parece ser menor (4, 72, 73). 
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2.6 Del tratamiento y sus barreras de acceso 

 

Al igual que en otras enfermedades desatendidas, las opciones terapéuticas 

específicas para S.stercoralis son escasas. Clásicamente se han utilizado los 

benzimidazoles como el albendazol y thiabendazol (principalmente el primero), en 

dosis y regímenes variables a falta de evidencia que avalase el mejor tratamiento. 

La ivermectina, una mezcla de avermectinas (derivados macrocíclicos de lactona 

producidas por la actinobacteria Streptomyces avermitilis), también es eficaz frente 

a S.stercoralis. Esto último fue un hallazgo fortuito de la compañía Merck & Co., 

quien la desarrolló para su uso veterinario durante los años 80 (74).  

Una revisión sistemática publicada en 2016 en la base Cochrane comparó la 

ivermectina con los benzimidazoles mencionados. Los autores concluyeron que la 

ivermectina inducía cura parasitológica en mayor medida que el albendazol (RR 

1,79, RIQ 1,55-2,08), con un perfil de seguridad similar (RR 0,80, RIQ 0,59-1,09); y 

que alcanzaba el mismo nivel de cura parasitológica que el thiabendazol (RR 1’01, 

RIQ 0,96-1,20),  presentando sin embargo menos efectos secundarios (RR 0,31, 

RIQ 0,20-0,50). Esta misma revisión sugería que una dosis doble de ivermectina, 

siguiendo la posología recomendada de 200 µg/Kg, no parecía aumentar la tasa de 

curación. Otro estudio publicado por Navarro M. et al. tampoco encontró mayor 

beneficio terapéutico aumentando la posología por encima de 400 µg /Kg (75). 

Posteriormente, el ensayo clínico Strong-Treat evaluó la eficacia de una dosis de 

ivermectina frente a cuatro dosis administradas según el esquema: días 1, 2, 15 y 

16, con una eficacia del 86 y el 85% respectivamente, es decir, no se encontró 

ninguna ventaja en el tratamiento con múltiples dosis (76). En todos los ensayos 

clínicos se ha observado que la ivermectina es un fármaco seguro con pocos 

efectos adversos, e incluso un metaanálisis reciente confirma que puede 

administrarse durante el embarazo (77, 78). Por todo ello, las actuales guías 

clínicas recomiendan la ivermectina como tratamiento de elección (41, 79). 

Las pautas de tratamiento recomendadas en la actualidad dependen de la 

presentación de la enfermedad. 

  

https://es.wikipedia.org/wiki/Lactona
https://es.wikipedia.org/wiki/Streptomyces
https://es.wikipedia.org/wiki/Streptomyces_avermitilis
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Estrongiloidiasis simple intestinal:  

 

De elección: Ivermectina, en dosis única oral de 200 µg/kg durante 1 o 2 días. 

Según la Food and Drug Administration (FDA) presenta las siguientes 

contraindicaciones relativas: coinfección por Loa Loa, personas de menos de 15 Kg 

de peso, embarazo y lactancia. Alternativa: Albendazol, en dosis oral de 400 mg 

dos veces al día durante una semana. Las contraindicaciones incluyen la 

sensibilidad a cualquier benzimidazol y estar en el primer trimestre de embarazo.  

En aquellos pacientes que presenten persistencia de síntomas tras haberse 

identificado el parasito en heces, se recomienda repetir dicho examen de heces a 

las 2 o 4 semanas de completar el tratamiento, indicándose una nueva tanda del 

mismo si persistieran las formas parasitarias.  

Síndrome de hiperinfección o estrongiloidiasis diseminada.  

 

De entrada, se debe interrumpir o disminuir el tratamiento inmunosupresor que 

haya favorecido el desarrollo de estas entidades. La ivermectina, a razón de 200 

µg/kg al día por vía oral hasta la total desaparición de las formas parasitarias en 

esputo o en heces durante dos semanas. En caso de malabsorción o de no tolerar 

la vía oral, algunos estudios han descrito la eficacia de la vía rectal. También existen 

formulaciones subcutáneas de uso veterinario (74). 

No obstante, la ivermectina en nuestro país sólo está aprobada por la Agencia 

Española del Medicamento como tratamiento tópico de lesiones inflamatorias de la 

rosácea pápulo-pustular en pacientes adultos (80), a pesar de estar reconocida su 

indicación para la estrongiloidiasis. Además, al no estar comercializada la 

presentación oral en nuestro país, su dispensación sólo puede realizarse como 

medicación extranjera desde centros hospitalarios (81).  
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2.7 Grupos de Trabajo de la Sociedad Española de Medicina 

Tropical y Salud Internacional. 

 

Durante el Primer Congreso Europeo de Medicina Tropical (Hamburgo, 1995) se 

sugirió al grupo de españoles presentes en dicho encuentro que crearan su propia 

sociedad y se agruparan en la Federación Europea de Sociedades de Medicina 

Tropical.  

Tres años después se celebraba en Chinchón el Congreso Constituyente de la 

Sociedad Española de Medicina Tropical y Salud Internacional (SEMTSI), entre el 

22 y 24 de enero de 1998. La SEMTSI se formalizó el 23 de abril de 1998 quedando 

registrada en el Ministerio del Interior como Sociedad Científico-Benéfica con 

vocación de aunar esfuerzos en respecto a la clínica, la investigación y proyectos 

de cooperación relacionados con la Medicina Tropical y la Salud Internacional. 

Actualmente, la SEMTSI cuenta con más de 500 socios de diversos perfiles 

profesionales en múltiples áreas relacionadas con las Enfermedades Tropicales y 

la Salud Internacional. Entre los objetivos de esta sociedad destaca el de 

promocionar, promover y apoyar las iniciativas de carácter científico de los socios, 

mediante la creación de grupos de trabajo. Estos grupos de trabajo cuentan con 

una financiación limitada, gestionada desde la sociedad y dirigida a promover 

estudios y guías clínicas del área de la SEMTSI (82). 

Destacan entre estos el grupo de trabajo en Geohelmintos, y el grupo STRONG-

SEMTSI, creados ambos en el año 2014. Gracias a la colaboración multidisciplinar 

de sus miembros se definieron objetivos comunes para dar luz a distintas lagunas 

de conocimiento sobre la infección por S.stercoralis. Fruto de la colaboración con 

estos grupos son las tres publicaciones de las que está compuesta esta tesis.  
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3 JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS DE TRABAJO:  

 

3.1 Justificación 

 

La Organización Mundial de la Salud considera a la estrongiloidiasis como una 

enfermedad desatendida u olvidada, o NTD (Neglected Tropical Disease por sus 

siglas en inglés) (83). Este concepto hace referencia a un conjunto de 

enfermedades infecciosas para las que se carece de herramientas diagnósticas y 

de terapias seguras y efectivas, a las que se dedican pocos recursos y en las que 

se desarrolla muy escasa investigación. Normalmente afectan a millones de 

personas, aunque las estimaciones epidemiológicas son también inexactas y 

sesgadas por las malas técnicas diagnósticas. Los ciclos de transmisión se 

perpetúan por las condiciones ambientales, y estas se mantienen a su vez por las 

malas condiciones de vida y de higiene. Estas enfermedades se concentran 

actualmente en los entornos de pobreza extrema, en algunos suburbios urbanos y 

en las zonas de conflicto. Es decir, se ven favorecidas por el empobrecimiento de 

la población. En esta línea, la presente tesis se justifica en sí misma como medio 

de alcanzar el objetivo 3.3 de los nuevos Objetivos de Desarrollo Sostenible 2030 

de las Naciones Unidas relativo al fin de las epidemias de infecciones transmisibles 

(84). 

Lamentablemente, la estrongiloidiasis sigue siendo un problema de salud pública 

infraestimado tal como lo era a principios de siglo, incluso en países que ahora 

consideramos de renta elevada. El 1901, el Professor William Sydney Thayer 

publicó una revisión titulada “On the Occurrence of Strongyloides intestinalis in the 

United States,” donde concluía que la diarrea asociada con Strongyloides 

intestinalis ocurría en los Estados Unidos y que ésta era más frecuente de lo que 

previamente se suponía, y aconsejaba aumentar su detección. Más de un siglo 

después, la mayoría de asuntos clave respectivos a este parásito (más tarde 

renombrado Strongyloides stercoralis) siguen siendo prácticamente los mismos, a 

pesar de que esta patología se ha convertido en importada gracias a los movimiento 

migratorios (3, 9), por lo que los investigadores están prestando cada vez más 

atención a esta infección (12).  
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Ciertamente, en los últimos años la sociedad científica y los profesionales sanitarios 

vienen demostrando un creciente interés en la infección por S.stercoralis, como 

demuestra por ejemplo el aumento de búsquedas con el término Mesh 

correspondiente en el buscador pubmed (85), el cual ofrecía 82 resultados para el 

año 2019, mientras que en 1992 sólo se encontraban 18: 

 

 

 

Figura 5: Búsqueda bibliográfica del término MeSH Strongyloides stercoralis en el 

buscador Pubmed. Tomada de dicha web con fecha 31 noviembre 2020 (85).  

 

Si bien las publicaciones relativas a este parásito y las referencias al mismo van 

aumentando en los últimos años, existen pocos estudios publicados que evalúen la 

prevalencia real de la estrongiloidiasis en zonas no endémicas, o el posible 

aumento en la incidencia de casos en nuestro país que sospechan algunos 

expertos. De cara a responder esta cuestión se planteó el primer estudio 

presentado en esta tesis.  

El nivel de infradiagnóstico y de diagnóstico tardío en nuestro país es alto. De 

hecho, un trabajo reciente indica que los clínicos y los estudiantes de último año de 

medicina reconocen una falta de conocimiento de la enfermedad (86). Esto tiene 

importantes implicaciones pronósticas para el individuo, pues cuanto más grave es 

la presentación clínica, más se asocia a letalidad (87). Desde que se inician los 

síntomas, la clínica puede motivar múltiples visitas médicas y tratamientos 

inadecuados antes que el médico diagnostique una estrongiloidiasis, contando con 

que tenga las herramientas diagnósticas a su alcance. La infección por S.stercoralis 

es una entidad que puede conllevar gran morbilidad (87), y una gran mortalidad en 
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caso de presentarse una forma grave (51). Lamentablemente se desconoce qué 

porcentaje de infectados desarrollan síntomas, y tan sólo los reportes de casos han 

sugerido qué perfil de paciente es el que desarrolla estas formas graves, cuya 

presentación clínica está además mal caracterizada, pues se basa en la 

recopilación de casos aislados. El segundo estudio de esta tesis pretende contribuir 

a aclarar este último aspecto. 

Para que los profesionales sanitarios sospechen la enfermedad, es importante 

tener bien definido el perfil epidemiológico y los factores de riesgo asociados con la 

adquisición de la infección, y el desarrollo de la enfermedad. Si bien las actuales 

guías clínicas han redefinido las indicaciones de cribado en inmigrantes 

asintomáticos y en los VIH, la evidencia sobre la que se basan sigue siendo escasa.  

Frecuentemente, pacientes procedentes de los trópicos presentan eosinofilia sin un 

diagnóstico etiológico confirmado y reciben tratamiento antihelmíntico de forma 

empírica con desaparición posterior de la eosinofilia (56). Se estima que un 

porcentaje bastante elevado de estos pacientes con eosinofilia sin causa 

determinada presentan una infección por S.stercolaris subyacente (56). Junto a 

esto, destaca también la falta de datos clínicos, especialmente en pacientes con 

formas graves, que permitan caracterizar mejor la enfermedad o su asociación con 

factores de riesgo. La mayoría de la información sobre estas formas graves 

proviene de casos clínicos publicados de manera aislada o recogidos en revisiones 

sistemáticas, pero no de un análisis multicéntrico realizado de manera simultánea, 

como se plantea en el segundo estudio de esta tesis. Por otro lado, muchos de 

estos casos son identificados mediante serología, y sin confirmación parasitológica 

de la infección (88). Sería de importancia mayor conocer el perfil epidemiológico de 

los casos confirmados, como suelen ser los casos graves. Así como poder valorar 

el papel de estas serologías con estudios clínicos multicéntricos.  

Existen múltiples series de casos que describen infecciones por S.stercoralis en 

nuestro país, la mayoría de ellos publicados por centros especializados en 

parasitología clínica y medicina tropical, o en hospitales comarcales de áreas 

endémicas en el caso de pacientes autóctonos (2, 29, 30, 47). La mayoría de estas 

series describen casos importados por inmigrantes o viajeros, puesto que 

probablemente son los más frecuentes y los de mayor relevancia de cara a adoptar 

nuevas estrategias de salud pública, aunque esto no permite estimar el peso de los 

casos autóctonos. Como se mencionó en la introducción, aún persiste cierta 
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polémica sobre el hecho de considerar nuestro país como endémico (22). Lo que 

implicaría admitir que en nuestro medio todavía existe transmisión activa. Puesto 

que S.stercoralis es un geohelminto que transmite a través de la piel cuando el 

huésped entra en contacto con el suelo contaminado, el hecho de encontrar casos 

autóctonos debería llevar a las autoridades de Salud Pública a mejorar las 

condiciones de saneamiento, así como a insistir a las poblaciones en riesgo de la 

pertinencia de caminar calzado. Sin embargo, al valorar el papel de la inmigración 

en la reemergencia de casos, obligaría a plantear estrategias dirigidas a esta 

población.  

Los resultados esperados de los dos estudios clínicos que conforman esta tesis 

(estudio 2 y estudio 3), ayudarán a definir el origen de los pacientes y su perfil 

epidemiológico, confirmando la naturaleza importada de esta patología (41). 
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Beneficios de esta investigación, aplicabilidad y validez 

 

Los estudios que componen esta tesis contribuirán a valorar la utilidad de las 

recientes guías de detección y tratamiento de la estrongiloidiasis basada en la 

evidencia, y confirmar su aplicabilidad en personas en riesgo, de acuerdo a criterios 

de eficiencia en los hospitales nacionales, contribuyendo por tanto a una mejora de 

los sistemas de salud. Estos datos son necesarios para poder recomendar la 

implementación del cribado sistemático de la estrongiloidiasis en nuestro sistema 

sanitario. 

Otro valor añadido de los estudios presentados es que se trata de proyectos 

colaborativos entre multitud de centros españoles, constituyendo una red para el 

diagnóstico y el tratamiento de la estrongiloidiasis que pretende mejorar la práctica 

clínica en el Sistema Nacional de Salud, así como contribuir a la investigación 

básica, clínica y epidemiología de esta enfermedad. El hecho de trabajar en red con 

un objetivo común fomenta la creación de sinergias entre los diferentes centros, 

que implementarán protocolos conjuntos en los diferentes hospitales, tanto a nivel 

clínico como de laboratorio. Todo ello confiere a los resultados y conclusiones de 

esta tesis una gran validez externa, y los hace aplicables en otros países de la 

cuenca mediterránea que comparten nuestra epidemiología. 

  



36 

  



37 

3.2 HIPÓTESIS DE TRABAJO: 

 

Hipótesis:  

La estrongiloidiasis en nuestro país es una enfermedad reemergente, más 

detectada en las últimas décadas por el incremento de los movimientos migratorios, 

pero también por la implementación de nuevas técnicas diagnósticas, así como por 

la aparición de nuevos factores de riesgo asociados a una mayor morbilidad para 

su desarrollo. 

  



38 

  



39 

4 OBJETIVOS  

 

4.1 Objetivo principal  

 

Evaluar la situación epidemiológica de la estrongiloidiasis en España y el papel de 

la inmigración, así como de posibles factores de riesgo en el desarrollo de la 

enfermedad. 

Al inicio de esta tesis se propusieron tres estudios para alcanzar objetivo principal: 

 

Objetivo estudio 1: Analizar la incidencia de la estrongiloidiasis en España a nivel 

hospitalario a partir de los datos hospitalarios disponibles en las últimas décadas.  

  

Objetivo estudio 2: Describir los casos de enfermedad grave por Strongyloides 

stercoralis atendidos en centros de referencia, su perfil epidemiológico, sus 

antecedentes patológicos y sus presentaciones clínicas.  

 

Objetivo estudio 3: Determinar los factores de riesgo asociados con la 

estrongiloidiasis en inmigrantes residentes fuera de un área endémica. 

 

4.2 Objetivos secundarios 

 

1. Cuantificar el impacto de la estrongiloidiasis a nivel hospitalario en las 

últimas dos décadas, en términos de mortalidad y costes. 

2. Valorar el papel de la serología en el diagnóstico de la enfermedad durante 

la práctica clínica actual. 

3. Establecer la respuesta al tratamiento y la adecuación del seguimiento. 
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5 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Los distintos estudios se realizaron siguiendo los principios básicos de la 

declaración de Helsinki según su versión revisada de 2013.  

Los estudios 1 y 2 se englobaron dentro del mismo proyecto colaborativo de la 

Sociedad Española de Medicina Tropical y Salud Internacional, el cual fue 

presentado al Comité de Ética del Hospital Vall de Hebró de Barcelona, que actuaba 

como centro coordinador en el proyecto, y aprobado en fecha 01/01/2016 bajo el 

título “Distribución de la estrongiloidiasis diseminada/síndrome de hiperinfestación 

por S. stercoralis en la Península Ibérica” (Código PR (AG) 03/2016) (anexo 2). 

 

El tercer estudio se considera una extensión del proyecto “Hacia la implementación 

del cribado sistemático de la estrongiloidiasis en personas en riesgo: Mejoras en el 

diagnóstico y evaluación de estrategias de prevención”. Dicho estudio fue aprobado 

por el Comité de Ética del Hospital Clínic de Barcelona con fecha 24/04/2014 y 

HCB/2014/0321 (anexo 3). En el mismo se solicitó consentimiento informado por 

escrito a todos los casos participantes del estudio, pero en el caso de los controles 

se solicitó la exención de obtención de dicho consentimiento, lo que fue concedido 

tras consultar con el mismo comité mediante una carta de enmienda con fecha 

12/11/2016 sin variación en el código adjudicado al estudio (anexo 3). 

 

La confidencialidad de los datos personales se aseguró en todo momento mediante 

la codificación en la identificación de los participantes: a cada uno de ellos se le 

asignó un código numérico consecutivo a medida que fue incluido en el estudio.  

Sólo los investigadores del estudio tuvieron acceso a los datos identificativos del 

paciente, los cuales fueron custodiados a parte en un repositorio protegido. Las 

distintas bases de datos quedaron alojadas en una plataforma segura, declarada 

para actividades de investigación.  

 

La participación de los investigadores y de los miembros del grupo de estudio fue 

libre, voluntaria e independiente, y todos se comprometieron a respetar la 

confidencialidad de los datos de los pacientes y a velar para que en todo momento 

se cumpla lo establecido en la Ley Orgánica 15/1999 de Protección de Datos de 
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Carácter Personal, vigente en el momento de plantearse cada uno de los estudios 

que componen esta tesis.   
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6 RESUMEN BREVE DE LOS ARTÍCULOS 

 

6.1 Vigilancia de la estrongiloidiasis en pacientes ingresados 

en España (1998-2014) 

 

 

Objetivo del estudio:  

 

Analizar el impacto de la estrongiloidiasis al alta hospitalaria en España 

 

Material y métodos: 

 

Se diseñó este estudio como un análisis descriptivo retrospectivo de pacientes 

ingresados en hospitales del sistema nacional de salud entre los años 1998 y 2014. 

Se ha recurrido al Conjunto Mínimo Básico de Datos al alta hospitalaria (CMBD), 

versión española del European Minimum Basic Dataset. Este sistema iniciado en 

1992 es oficial, gratuito y de dominio público. Los datos se obtienen previo 

requerimiento al Ministerio de Sanidad Servicios Sociales e Igualdad (MSSSI) 

mediante un formulario on-line. En nuestro caso se solicitaron datos desde el inicio 

de obligado cumplimiento del CMBD, año 1998, hasta el momento del diseño del 

estudio (anexo 4). Desde su inicio el CMBD ha utilizado el sistema de codificación 

diagnóstica de la Clasificación Internacional de Enfermedades en su novena 

revisión (CIE-9). Aunque desde 2016 se viene implantando la versión revisada, o 

CIE-10, de mayor alcance y especificidad. En nuestro caso, todos los datos 

recibidos por parte del MSSSI vinieron bajo la codificación CIE-9 127.2, que 

corresponde a estrongiloidiasis. Esta codificación permite identificar un diagnóstico 
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principal, entendido como el proceso patológico que se considera la causa principal 

del ingreso. Se excluyeron pacientes con el diagnóstico concomitante de 

helmintiasis (ICD-9: 127.8). Aquellos pacientes que presentaban datos perdidos 

para variables demográficas básicas como edad, género o lugar de residencia 

también fueron excluidos 

El cálculo de la incidencia se obtiene tras dividir el número anual de casos 

(numerador) entre la población en riesgo en ese mismo periodo (denominador). El 

numerador se obtuvo del listado Excel proporcionado por el CMBD, y el 

denominador se obtuvo a partir de los datos anuales publicados por el Instituto 

Nacional de Estadística (INE, http://www.ine.es/), considerando la población 

general como población en riesgo. Un segundo denominador se obtuvo de 

Secretaria General de Inmigración del Ministerio de Empleo y Seguridad Social 

(http://extranjeros.empleo.gob.es/es/Estadisticas/index.html), de cara a estimar la 

incidencia asumiendo que todos los casos fueran casos importados por 

inmigrantes. Los resultados se expresan como porcentajes para las variables 

categóricas. Las variables continuas se describen mediante medias, medianas, 

desviaciones estándar y percentiles. El test Chi cuadrado se utilizó para verificar la 

asociación entre variables categóricas, mientras que la t de Student o la U de Mann-

Whitney se utilizó para comprobar asociaciones entre variables continuas, en 

función de si éstas siguen una distribución normal o no. Se consideró una diferencia 

estadísticamente significativa respecto al azar cuando el valor de p era inferior al 

0,05.  

 

Resultados 

 

Se obtuvo una muestra de 507 registros para el análisis final, 324 casos (63,9%) 

eran varones y 183 casos (36,1%) eran mujeres y la media de edad fue de 42,1 

años (DS 20,1).  

En el año 1998 se declararon 9 casos, respecto a los 49 declarados en 2014. Lo 

que supone un aumento en la incidencia anual de casos de 0,01 casos por 105 

personas/año en 1999 a 0,10 por 105 personas/año en 2014. La incidencia anual 

de estrongiloidiasis en relación a la población total fue de 0,06 casos por 105 

personas/año. En todo caso, de asumir que la mayoría de los pacientes ingresados 

con estrongiloidiasis eran casos importados, la incidencia supondría un 0,85 casos 

http://www.ine.es/
http://extranjeros.empleo.gob.es/es/Estadisticas/index.html
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105 personas/año. Asumiendo que la mayoría de los pacientes ingresados con 

estrongiloidiasis eran casos importados, la incidencia entre estos supondría un 0,85 

casos 105 personas/año. 

La media de estancia hospitalaria fue de 19 días (DS 26). En 149 casos (29.4%) la 

estrongiloidiasis fue el diagnóstico principal. La mayoría de los pacientes 

presentaban comorbilidades (494, 97.4%). A destacar que 102 pacientes (20.1%) 

presentaban coinfección por el VIH, y en 92 pacientes (18.1%) la estrongiloidiasis 

presentó junto a otra helmintiasis. Se observó una mortalidad global de 40 casos 

(7,9%). El riesgo de mortalidad en la cohorte era casi tres veces mayor cuando la 

estrongiloidiasis se presentaba entre los tres primeros diagnósticos (OR 2,7; IC 

95%: 1,3-5,5; p = 0,04), comparada con presentar el diagnóstico de estrongiloidiasis 

a partir de la cuarta posición (28 vs. 12 muertes). El riesgo de mortalidad en la 

cohorte era casi tres veces mayor cuando la estrongiloidiasis se presentaba entre 

los tres primeros diagnósticos (OR 2,7; IC 95%: 1,3-5,5; p = 0,04), comparada con 

presentar el diagnóstico de estrongiloidiasis a partir de la cuarta posición (28 vs. 12 

muertes), y se duplicaba después de los 40 años (OR 1,9; IC 95%: 1,1-3,7; p= 

0,050). El modelo de regresión logística multivariable confirmó que la edad es un 

marcador asociado con un diagnóstico tardío (OR 2; IC 95%: 1,02-3,92; p= 0,042), 

lo que dobla o triplica el riesgo de mortalidad en estos pacientes (OR 2,8: IC 95%: 

1,39-5,69, p=0,004). La mortalidad más alta sucedió en pacientes coinfectados por 

el VIH (OR 2,7; IC 95% 1,1-4.6, p = 0,014). El coste total de todos los casos fue de 

8.681.062 €, y el coste medio por paciente de 17122€ (DS 97968€, rango 0,1 – 

1.543.880 €). 

 

Conclusiones 

 

La incidencia de la estrongiloidiasis al alta hospitalaria se ha multiplicado por 10 en 

las últimas dos décadas, lo que conlleva un elevado coste y una gran mortalidad. 
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6.2 Manejo de estrongiloidiasis severa en centros de 

referencia de España.  

 

 

Objetivos: 

 

 Primario: Describir las formas clínicas y la mortalidad asociada de las formas 

graves de la infección por S.stercoralis en centros de referencia. 

 Secundarios: 

1. Confirmar la presencia de casos autóctonos 

2. Determinar la tasa de inmunosupresión en estos casos 

3. Valorar la sensibilidad de la serología en este colectivo 

De cara a determinar si la estrongiloidiasis es hoy por hoy una patología autóctona 

o importada, es conveniente tener confirmación parasitológica de la infección. Esta 

premisa suele cumplirse en los casos más graves de la enfermedad, como son el 

síndrome de hiperinfección por S.stercoralis y la estrongiloidiasis diseminada, dada 

la elevada carga parasitaria. Aunque estos casos se ven de manera más 

esporádica en la práctica clínica habitual, se tomó estas entidades como patología 

centinela. 

 

Material y métodos 

 

Se planteó un estudio retrospectivo observacional de todos los casos de 

hiperinfección por S.stercoralis y estrongiloidiasis diseminada, identificados a partir 

de registros clínicos. Se trata de un trabajo multicéntrico realizado con la 

colaboración de los todos miembros del Grupo de Estudio en Geohelmintos de la 
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Sociedad Española de Medicina Tropical (SEMTSI). Se incluyeron pacientes 

mayores de 18 años, con diagnóstico de Síndrome de hiperinfectación por 

S.stercoralis o estrongiloidiasis diseminada, con confirmación parasitológica en 

muestras microbiológicas, de biopsia o necropsia. 

 

Resultados 

 

Entre los años 2000 y 2015 se identificaron 18 casos entre todos los centros. La 

mayoría eran varones (66, 7%), lo que implica una proporción de 2:1, la edad media 

fue de 40 (rango 21 - 69). La mayoría de los pacientes eran extranjeros (17, 94,4%), 

mayormente procedentes de América Latina (14, 82,3%) o África del Este (3, 

17,6%). Entre estos, se disponía de información sobre su tiempo de residencia en 

España en 6 individuos, siendo la media del mismo de 7,21 años (rango 2 meses a 

31 años). Dos de los pacientes reconocieron haber hecho un viaje reciente a su 

país de origen para visitar amigos o familiares, habiendo transcurrido 6 y 11 meses 

desde el inicio de los síntomas. Sólo se identificó un caso autóctono, un varón de 

40 años, trabajador de la construcción y originario de las islas canarias que no había 

viajado nunca fuera de España. Este paciente refirió haber caminado descalzo por 

el barro en varias áreas endémicas de la España peninsular, posteriormente 

desarrolló un síndrome de hiperinfección inducido por una inmunosupresión 

secundaria a un trasplante renal, unos 12 años después de la última exposición 

compatible. 

Catorce pacientes presentaron algún estado de inmunosupresión identificable 

(77%), la mayoría principalmente por uso prolongado de corticoides (9,50%), 

seguido de coinfecciones por retrovirus (4 VIH y 2 HTLV). Todos los casos de VIH 

estaban severamente inmunodeprimidos, presentando recuentos de linfocitos CD4 

muy bajos: 8, 10, 22 y 179 células en el momento de diagnóstico (ver casos 5, 9, 

16 y 8 respectivamente). Además las cargas virales eran altamente detectables con 

un rango de 390.000 a 4.300.000 copias/mm3. En el caso 16, la infección por 

S.stercoralis se diagnosticó junto con la infección por VIH, mientras en los otros se 

desarrolló un síndrome de hiperinfección por S.stercoralis durante los tres meses 

posteriores al inicio de la terapia antirretroviral. Es de destacar que los casos 5 y 9 

estaban también recibiendo corticoides como tratamiento concomitante de una 

toxoplasmosis cerebral justo antes de desarrollar los síntomas de estrongiloidiasis. 
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Entre los pacientes trasplantados, hubo 3 casos en los que el trasplante precedió 

la presentación clínica, es decir, la estrongiloidiasis severa se desarrolló en la fase 

de post-trasplante inmediato: el caso 3 había recibido un trasplante halógeno de 

células madre, y los casos 7 y 13 habían recibido un trasplante renal. Mientras que 

el caso 2 desarrolló un síndrome de hiperinfección tiempo después del trasplante, 

cuando se encontraba en fase de mantenimiento del tratamiento inmune. Todos los 

pacientes trasplantados estaban también recibiendo corticoides. Esta misma 

terapia la recibieron otros dos casos no trasplantados, uno por un síndrome Sjögren 

y otro diagnosticado de lepra, pues presentaba una reacción lepromatosa tipo 2 

(casos 11 y 17, respectivamente). 

Todos los pacientes presentaron síntomas digestivos. Diez (55%) pacientes 

presentaron mal estado general malestar. Ocho (44,4%) casos presentaron fiebre; 

cinco (27,8%) presentaron además síntomas cutáneos, cuatro (22,2%) presentaron 

quejas respiratorias y tres (6,7%) tenían algún trastorno neurológico, un paciente 

presentó también anemia, y otro presentó un síndrome nefrótico. 

En cuanto a los hallazgos de laboratorio en el momento de diagnóstico de la 

estrongiloidiasis, ocho (44%) presentaron eosinofilia tal y como se ha definido más 

arriba (89), y entre estos, cinco estaban inmunodeprimidos. A destacar también que 

2 de los 4 pacientes VIH positivos también presentaban eosinofilia, y el caso 16 

(naïve al tratamiento antirretroviral en el momento del diagnóstico) presentó de 

hecho un aumento en el número total de eosinófilos y en su eosinofilia relativa tras 

iniciar tratamiento antirretroviral. Esto mismo también se observó en el caso 17 al 

interrumpir en tratamiento con corticoides (también VIH positivo). El recuento de 

eosinófilos varió entre 191 y los 11.200 eosinófilos (eosinofilias relativas del 5,2% 

al 65,5%, respectivamente)  

En todos los casos se detectaron formas larvarias. Nueve de cada diez centros 

participantes en el estudio usaron la técnica de concentración de Ritchie, y el otro 

la concentración con ethyl-acetato. Las larvas fueron cultivadas en placas de cultivo 

al carbón, cultivo en papel de filtro de Harada-Mori o en agar sangre. En todos los 

casos identificó un gran número de larvas filariformes en las muestras de heces en 

fresco (dieciséis, 88,9%) o gracias a técnicas de concentración (6, 23,3%), o tras 

cultivo (5, 27%). En algunos pacientes, se identificaron formas adultas de S. 

stercoralis, así como huevos o larvas al obtenerse biopsias de tubo digestivo o 

extradigestiva (8,44%), frecuentemente descritas con un infiltrado eosinofílico a su 
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alrededor. Como se ha comentado en un caso se identificaron formas de S. 

stercoralis durante la necropsia. Además, 10 pacientes presentaron una serología 

positiva (55%), la cual no se realizó en los otros 8 pacientes ya que el parásito se 

había identificado ya previamente con métodos de observación directa. 

 

Conclusiones 

 

El perfil epidemiológico de los casos graves de estrongiloidiasis es el de un hombre 

latino en edad laboral, frecuentemente inmunodeprimido 
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6.3 Manifestaciones clínicas asociadas con estrongiloidiasis 

en inmigrantes y el potencial impacto de la inmunosupresión: 

Un estudio de casos y controles. 

 

 

 

Objetivo 

 

El objetivo concreto de este trabajo fue identificar factores de riesgo de 

estrongiloidiasis en inmigrantes que residían en un área no endémica.  

 

Material y Métodos 

 

El grupo de estudio en estrongiloidiasis de la SEMTSI (STRONG-SEMTSI) realizó 

varios estudios a partir de una cohorte de 2024 pacientes atendidos y cribados en 

seis hospitales de referencia nacionales entre octubre de 2014 y septiembre de 

2016 (45). 

Para dar respuesta al objetivo se planteó un estudio de casos y controles, alojado 

en la mencionada cohorte. La selección de casos permitió confirmar el perfil de 

paciente diagnosticado con esta patología, así como la utilidad de la serología de 

S.stercoralis como método de cribado. Tras recibir información sobre el estudio, se 

obtuvo el consentimiento informado de todos los participantes. Se identificaron dos 

controles por caso, apareados en función del servicio o departamento. Aquellos 

pacientes considerados positivos recibieron tratamiento en función al estándar de 

la práctica clínica vigente en cada centro, y se les ofreció además una visita de 

control posterior. Estos datos permitieron una valoración de la curación en aquellos 
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que completaron el tratamiento y el seguimiento posterior. El cuestionario común 

de recogida de datos de este estudio puede revisarse en el anexo 5. 

 

Resultados 

 

Durante el periodo de estudio, en los seis centros participantes se cribó a 2024 

individuos de estrongiloidiasis. Los resultados de seroprevalencia, en otra 

publicación sobre esta misma cohorte, mostraron una tasa de positividad para S. 

Stercoralis del 9,04% (45). 

Se encontraron 186 pacientes diagnosticados de infección por S. stercoralis que 

cumplían los criterios de inclusión para este estudio, se definió una muestra final de 

158 casos y 294 controles que se incluyeron en el análisis final.. La mayoría fueron 

cribados en servicios de Medicina Tropical Y Salud Internacional (102, 54,8%), y el 

resto lo fueron en departamentos de Enfermedades Infecciosas (58, 31,18%), 

departamentos de Neumología (9, 4,8%) reumatología o servicios de 

Enfermedades Sistémicas (8,4, 3%), Servicios de Oncología y Hematología (6, 

3,2%) y Unidades de Trasplante (3, 1,6%).  

La edad media fue de 39,9 años (DS 12) y el 44% eran mujeres. Respecto al origen, 

100 casos y 137 controles (63% y 47%) venían de países latinoamericanos, 

seguidos de 41 (26%) casos y 102 (35%) controles que provenían de países de 

África Subsahariana. La mayoría de los participantes venían de un país con un nivel 

bajo de defecación a cielo abierto (84%). De los 158 casos, 29 (18,4%) presentaban 

inmunosupresión. Las principales causas de inmunosupresión entre estos fueron: 

infección por el virus de inmunodeficiencia humana con un recuento bajo de 

linfocitos CD4 (11 < de 500 cell/mm3 y 1 por debajo de 200 cell/mm3; 12,41, 4%), 

enfermedades autoinmunes (8, 27,6%), neoplasia (6, 20,7%), quimioterapia 

oncológica (2, 6,9%) y ser receptores de trasplante (3, 10,3%). 

Los casos provenían más frecuentemente de América Latina que los controles (p< 

0,002). En todo caso no se encontraron diferencias significativas entre casos y 

controles cuando se compararon los países en función de su nivel de defecación a 

cielo abierto (10% vs. 13%, p= 0,6). Los síntomas clínicos asociados a 

estrongiloidiasis fueron dolor abdominal (21% vs. 13%, p= 0,02), epigastralgia (20% 

vs. 7%, p= 0,001) y urticaria (16% vs. 7%, p= 0,005). El recuento medio absoluto 

de eosinófilos fué mayor en los casos comparados con los controles (494,8 
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cell/mm3vs. 220,5 cell/mm3; p< 0,001), al igual que la media total IgE (354 u/L versus 

157,9 U/ L; p < 0,001). 

Se construyó un modelo de regresión lineal incluyendo el sexo, la edad, el área 

geográfica, el recuento máximo de eosinófilos,  epigastralgia, el dolor abdominal y 

el estado de inmunosupresión del individuo. Se encontró una asociación entre 

presentar estrongiloidiasis y eosinofilia (OR ajustado 5,6; IC 3,6-8,8, p < 0,001), y 

área geográfica; siendo más frecuente la asociación con países latinoamericanos 

(OR ajustado para países africanos 0,4; IC 95%: 0,3-0,7, p = 0,002; OR ajustado 

para países asiáticos 0,2, IC 95%: 0,06-0,09, p = 0,03). 

El 98.2% de los casos recibieron tratamiento con ivermectina en distintos esquemas 

terapéuticos vigentes en cada centro en el momento del diagnóstico. El 94.5% 

alcanzaron los criterios de cura al menos seis meses después de la primera 

consulta. 

 

Conclusiones 

 

El origen latinoamericano, dolor abdominal difuso, la epigastralgia, así como 

presentar eosinofilia y/o niveles elevados de IgE se asocian con la estrongiloidiasis, 

aunque esta asociación es menos evidente en inmunodeprimidos.  
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7 DISCUSIÓN 

 

La incidencia de casos de estrongiloidiasis en nuestro país ha aumentado en las 

últimas décadas, multiplicándose por diez las altas hospitalarias en las que 

S.stercoralis se encuentra entre los diagnósticos principales. Esto podría atribuirse 

a tres causas concomitantes: 1) la implementación de la serología como método 

diagnóstico; 2) el auge de comorbilidades entre los pacientes susceptibles de 

adquirir la infección que favorecen el desarrollo de síntomas de la enfermedad y 3) 

el cambio en el perfil de paciente, predominando actualmente los casos importados 

como consecuencia del aumento de los desplazamientos internacionales. 

 

Incidencia de la enfermedad.  

 

El primer estudio de esta tesis es pionero al evaluar la situación epidemiológica de 

la infección de S.stercoralis en España. Además de ser el único con base nacional, 

es el primer estudio europeo que calcula una incidencia anual de casos nada 

desdeñable de 0,06 casos cada 100.000 personas/año. Los estudios publicados 

hasta la fecha han calculado prevalencias en series de casos en centros de 

referencia, y poniendo habitualmente a grupos de riesgo en el denominador, como 

los inmigrantes, viajeros y los VFR (72, 90, 91) (acrónimo de Visiting Friends and 

Relatives por sus siglas en inglés), por lo que los resultados obtenidos en nuestro 

primer estudio no son comparables a los existentes. Nuestro estudio ofrece una 

medida epidemiológica más exacta, extrapolable a otros países de la cuenca 

mediterránea con un balance migratorio similar al nuestro, como Italia o San Marino 

por ejemplo (90, 91). 

Datos recientes de seroprevalencia hospitalaria señalan que ésta se encuentra en 

torno al 9% cuando se exploran muestras de pacientes candidatos al cribado (45), 

lo que estaría en consonancia con los hallazgos que presentamos. A destacar que 

la incidencia más alta se ha encontrado en regiones donde hay mayor tasa de 

inmigración en la población general, y en regiones donde persisten cultivos 

tradicionales, donde persiste un contacto con el suelo más estrecho. Tal es el caso 
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de la vid en La Rioja y el arroz en Murcia (92), siendo esta última una región 

probablemente endémica para esta infección. 

Ventajas, Limitaciones y sesgos 

 

La amplia participación de centros confiere a los resultados una gran validez 

externa, haciendo sus conclusiones aplicables en todo el territorio nacional, e 

incluso en aquellos países que hayan tenido un desarrollo socioeconómico y 

sanitario similar al nuestro. Sin embargo, esta tesis cuenta con algunas limitaciones. 

En el primer estudio, para salvaguardar la confidencialidad de los datos, la 

información relativa al lugar de nacimiento u origen del paciente no fue 

proporcionada por el MSSSI, lo que no permitió distinguir casos autóctonos de 

casos importados. Además, la clasificación CIE-9 sólo contemplaba la infección por 

S.stercoralis como un todo, sin distinguir entre las distintas formas clínicas de 

presentación de la estrongiloidiasis (digestiva, cutánea, diseminada…), cosa que si 

contempla la revisión en esta clasificación CIE-10. La principal limitación en estudio 

de formas graves viene del hecho de que los casos fueron identificados a partir de 

los miembros del grupo de estudio específico de la SEMTSI, que si bien añade 

validez externa al estudio al tratarse de un proyecto multicéntrico, deja fuera a otros 

centros no incluidos en la red. El estudio de casos y controles se ve limitado por la 

falta de un diagnóstico gold-standard para la estrongiloidiasis, especialmente en 

pacientes inmunosuprimidos. 

Como posible sesgo general de la tesis es de destacar que la validez de los 

registros utilizados depende de lo completo y exacto que haya sido el registro de 

datos del paciente, lo que depende de la voluntad del clínico responsable y de los 

medios administrativos disponibles. En el caso de datos procedentes del CMBD, 

esto puede habernos hecho infraestimar la incidencia real de la estrongiloidiasis si 

no se utilizó el código adecuado al altar al paciente.  

Otro inconveniente es el diseño parcialmente retrospectivo del estudio de casos y 

controles, aunque para minimizar posibles sesgos, se aparearon los pacientes en 

función del servicio en el cual fueron cribados. Por otro lado, no se registraron 

factores de riesgo de adquisición como la exposición profesional, lo que podría 

haber ayudado a minimizar factores de confusión. En este estudio de casos y 

controles no se encontró asociación entre estrongiloidiasis y defecación a cielo 
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abierto, lo que podría atribuirse a un sesgo en la selección de países utilizada para 

elaborar el índice sobre el que se trabajó (93).  

Lamentablemente, y siendo la mayoría de los casos observados de origen 

extranjero, no contamos con información sobre los factores de riesgo de adquisición 

previos a la llegada a nuestro país, tales como el hábito de caminar descalzo, 

consumo de agua no potable o exposición a malas condiciones de saneamiento, lo 

que supone una limitación. 

 

Infraestimación de casos 

 

Suele decirse que los diagnósticos al alta hospitalaria suponen la punta del iceberg 

de la epidemiología de la enfermedad, multiplicándose los casos más leves o 

asintomáticos entre los pacientes atendidos fuera del hospital. Dando por buena 

esta premisa, nuestros hallazgos de los estudios 1 y 3 (vigilancia epidemiológica y 

casos y controles) refuerzan la necesidad señalada por otros expertos de 

implementar programas de cribado con el uso de la técnica serológica frente a 

S.stercoralis en centros de salud (94). De manera experimental, nuestro grupo de 

estudio ya ha iniciado dos estudios de cribado poblacional extrahospitalario 

basados en la determinación de anticuerpos (95), uno de ellos reforzado por una 

alerta informática, que permitirán confirmar esta nueva hipótesis.  

 

Perfil de paciente.  

 

El perfil de paciente más habitual hallado en todos los estudios es el de un hombre 

en edad productiva (20-40 años), y de acuerdo al segundo y tercer estudio de esta 

tesis, habitualmente inmigrante Latinoamericano o Africano.  

Estos casos importados son unas dos décadas más jóvenes que la mayoría casos 

autóctonos descritos previamente (2, 96), con una edad media de entre 39,9-42 

años, frente a los 68,3-69 años descritos en las recopilaciones de casos autóctonos 

más recientes (2, 96), lo que es concordante con un reciente estudio de Lucas Dato 

et al., que compara casos importados y autóctonos (97) y apoyaría la idea de que 
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la transmisión entre los casos autóctonos sucedió hace tiempo y probablemente 

ahora está interrumpida.  

Por otro lado, una reciente revisión sistemática de casos autóctonos confirma que 

éstos siguen diagnosticándose en España (96), aunque es de destacar que suelen 

ser descripciones de casos en personas de edad avanzada (frecuentemente 

hombres), que presentan antecedentes de exposición laboral al parásito (2, 28), lo 

que parece confirmarse con el estudio comparativo de Lucas Dato et al.(97).  

Estas exposiciones profesionales son principalmente trabajos que implican 

contacto con el suelo, principalmente la agricultura (22, 24). En el segundo estudio 

si pudimos evidenciar una posible exposición profesional en al menos el 50% de 

los casos. A día de hoy, con la desecación de los humedales, la mecanización del 

campo y las mejoras en el acceso al saneamiento, sin contar con el desarrollo de 

la sanidad y la educación, es muy poco probable que la transmisión se mantenga 

activa en nuestro medio. Sin embargo, poco antes de depositar la presente tesis, 

se ha publicado una serie de casos pediátricos donde al menos 5 eran autóctonos 

con una media de edad de 7 años, lo que confirma que de alguna manera en 

España sigue existiendo transmisión activa (98). 

En Alemania la estrongiloidiasis está reconocida como enfermedad profesional en 

mineros (99), pero en nuestro país no disponemos de estudios en estos colectivos.  

En el segundo estudio de esta tesis se evidenció una prevalencia de casos 

importados sobre el total del 94,4%, todos ellos inmigrantes y no se encontró ningún 

caso considerado como viajero. Esto va en consonancia con otra serie reciente 

publicada a partir de datos de la red +Redivi (Red cooperativa para el estudio de 

infecciones importadas por viajeros e inmigrantes), donde sólo la tercera parte de 

estos casos importados resultaron en viajeros y VFRs. Por otro lado, series 

recientes de casos entre inmigrantes indican una seroprevalencia entre los mismos 

de hasta un 14,4% (3, 46, 100). En estas series, y en otras revisiones hechas en 

Europa, los pacientes procedentes de África Subsahariana y América Latina 

suponen el grueso de los resultados positivos (3, 21, 45), lo que es similar a otras 

patologías infecciosas importadas y puede simplemente reflejar el origen de la 

mayoría de los colectivos de inmigrantes en nuestro país (101), o bien que estos 

colectivos son cribados con más frecuencia.  

En todas las series, sean de casos autóctonos o importados, existe un predominio 

de género masculino, lo que vendría a confirmar la naturaleza ocupacional de esta 
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infección, como parecen señalar estudios similares del sudeste del país (92, 97). 

Esto se hace más relevante si tenemos en cuenta que la mayoría de población 

inmigrante que llega a nuestro país es de sexo femenino (32).  

 

Comorbilidades  

 

En los tres estudios, se ha evidenciado una alta prevalencia de comorbilidades, 

alcanzando el 70% en el caso de Belhasen et al., pues se consideró cualquier tipo 

de diagnóstico concomitante al alta hospitalaria (6). Cuando en los dos estudios 

posteriores se puso el foco sobre las condiciones inmunosupresoras, se observó 

que éstas estaban presentes entre el 18,4% de los casos encontrados en un 

cribado general sistemático hospitalario y en el 70% de los casos graves (7, 102). 

Si bien la presencia de tratamiento con corticoides  es un hallazgo en la mitad de 

los pacientes que desarrollan formas graves de la enfermedad descritos en el 

segundo estudio, y muy en consonancia con lo publicado hasta ahora (51), el uso 

de corticoides no parece incrementar el riesgo de presentar una infección crónica 

simple o no complicada, como demuestra la ausencia de diferencias al respecto en 

el estudio de casos y controles (102), aunque en este estudio no se valoró ni la 

dosis ni la duración del tratamiento, por lo que no podemos descartar que el papel 

de los corticoides si sea relevante en el desarrollo de formas simples de la 

enfermedad, pero tal vez dependa de la dosis acumulada.  

En todos los estudios que componen esta tesis, la coinfección con el VIH está 

presente en casi la quinta parte de los individuos incluidos: 20,1% de la serie 

hospitalaria descrita en el primer estudio; 22% en el estudio de las formas graves y 

19% en estudio de casos y controles, si bien en este último no se encontró 

asociación estadísticamente significativa entre esta coinfección y un mayor riesgo 

de desarrollar estrongiloidiasis. Esto puede deberse a que en este último estudio 

los pacientes fueron diagnosticados como parte de un programa de cribado, y por 

tanto no necesariamente en un estado avanzado de inmunosupresión, mientras que 

en los estudios previos se trataba de casos hospitalizados y casos graves con un 

recuento muy bajo de CD4 (es decir, pacientes en fase SIDA). En esta línea, son 

muchos los autores que sugieren que esta parasitosis debería descartarse en 

pacientes VIH (103), especialmente antes de iniciar corticoides o terapia 
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antirretroviral, pues con frecuencia forma parte de un Síndrome de reconstitución 

inmune (67, 104). 

Clásicamente se ha relacionado la coinfección con HTLV1 con las distintas formas 

de estrongiloidiasis, ya que en ella predomina una disminución de la inmunidad 

mediada por Células Th2 (105). Esta asociación también ha sido observada en los 

distintos estudios presentados en esta tesis, con una prevalencia que variaba entre 

0,2 % y el 11,1% entre el primer y el segundo estudio, aunque ambos son de base 

hospitalaria, las poblaciones estudiadas no son comparables, pues el segundo se 

centra en una n pequeña de casos graves. Por otro lado, al tratarse de datos 

retrospectivos, no se solicitó la serología frente HTLV-1 de manera sistemática si 

no en función de la práctica clínica de cada centro. Harían falta más estudios para 

valorar si estas coinfecciones se han de cribar sistemáticamente como otras 

enfermedades importadas.  

 

Eosinofilia, elevación de IgE y presentación clínica 

 

La eosinofilia es un factor muy frecuentemente asociado con la infección por 

S.stercoralis, como muestran diferentes revisiones sistemáticas y metaanálisis (4, 

21). En 2016, un grupo europeo con interés compartido por este parásito, el 

“Strongyloides Study Group”, publicó un estudio de casos y controles realizado en 

el norte de Italia (90). Entre los factores de riesgo para la infección destacaba la 

eosinofilia, definida como la presencia de más de 500 eosinófilos/mL sangre 

periférica, y el ser inmigrante. Destacamos este estudio no sólo por haber sido 

realizado en otro lugar de la cuenca mediterránea, donde las condiciones 

geográficas y socioeconómicas son equiparables a las de nuestro país, sino 

también por el hecho de que combinó las técnicas diagnósticas tradicionales, 

basadas en detección del parásito en heces, con una serología utilizada como 

técnica de cribado. En nuestro caso, y utilizando algoritmos diagnósticos similares, 

la eosinofilia es también un hallazgo que incrementa el riesgo de presentar una 

estrongiloidiasis (OR 5,6, IC 36,6-8,8; p<0.001), a pesar de que ésta suele tener un 

valor predictivo positivo bastante bajo, por lo que la ausencia de eosinofilia no 

descarta la enfermedad. En nuestro tercer estudio encontramos que también la 

elevación de IgE es un factor asociado significativamente con la presencia de 
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estrongiloidiasis (OR 1,5; IC 1,2-1,8, p< 0,001), lo que está en consonancia con 

otras publicaciones que lo relacionaban sin alcanzar la significación estadística (55, 

56, 106). 

Es de destacar que todos los pacientes del segundo estudio, que caracterizaba 

casos graves de la enfermedad, presentaban una clínica digestiva, y en menor 

medida cutánea o respiratoria. En la misma línea, el dolor abdominal y la 

epigastralgia también destacaron como factores de riesgo de desarrollar 

estrongiloidiasis en el estudio de casos y controles; aunque también lo fue el prurito 

(102). Estos síntomas son compatibles con las formas clásicas de la enfermedad 

previamente descritas, aunque no se encontró relación con la diarrea como en el 

meta-análisis de Schar et al.(21). En nuestro tercer estudio, hasta el 47% de los 

casos que cumplían criterios de inclusión eran asintomáticos, aunque pudieran 

presentar alteraciones analíticas. Esto podría indicar que la infección puede 

permanecer asintomática hasta en la mitad de los casos, lo que es compatible con 

lo descrito en otros trabajos (107, 108).  

Como era de esperar, todos los casos descritos en el estudio de estrongiloidiasis 

grave eran muy sintomáticos. El nuestro es el primer estudio multicéntrico de casos 

graves, donde se puede apreciar el peso de cada manifestación clínica. Todos 

presentaron síntomas digestivos, seguidos en menor medida por síntomas 

generales como fiebre o malestar (un 44% y un 55,6%, respectivamente), seguidos 

de un 27,8% que añadían manifestaciones cutáneas y de un 17,6% que 

presentaban otras manifestaciones atribuibles a la infección, como las pulmonares 

o neurológicas. Entre los hallazgos de laboratorio, destaca que casi la mitad 

presentaron eosinofilia en algún momento de su evolución clínica, pero no 

necesariamente al diagnóstico, lo que sugiere que este puede no ser un buen 

marcador en pacientes inmunodeprimidos. Por otro lado, en dos pacientes con 

infección por VIH se apreció un incremento sustancial de eosinófilos al iniciar la 

terapia antirretroviral, lo que se ha sugerido como parte de un síndrome de 

reconstitución inmune (109). En el tercer estudio de casos y controles, donde se 

ofreció el cribado mediante serología a 158 casos que resultaron positivos, hasta el 

37% eran asintomáticos, lo cual es compatible con lo descrito en la reciente serie 

de +Redivi, donde el 39,1% de los casos diagnosticados no presentaban ninguna 

clínica (3). En esta serie se identificó un 0,4% de casos graves, con un tamaño de 

muestra de 1245 pacientes. En nuestro estudio de casos y controles no llegamos a 
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identificar ningún caso grave, lo que podríamos atribuir a una falta de potencia 

(n=158). 

 

Esquemas Diagnósticos y Seguimiento 

 

En el segundo estudio de casos graves se eligieron el síndrome de hiperinfección 

y la estrongiloidiasis diseminada como patologías centinela, puesto que en estas la 

elevada carga parasitaria facilita la identificación del gusano en todos los casos, 

confirmándose siempre el diagnóstico mediante la observación directa del mismo. 

Por lo tanto, en este estudio, todos los pacientes presentaron evidencia 

microbiológica del parásito mediante una u otra técnica.  En cuanto a la serología, 

ésta resultó positiva en el 100% de los pacientes en los que se pudo solicitar esta 

técnica (9 de 18), a pesar de que el 55% de los mismos presentaban evidencia de 

algún tipo de inmunosupresión. Es de destacar que en el momento en el que estos 

pacientes fueron diagnosticados, la serología se estaba implementando por primera 

vez en muchos centros, y es posible que los clínicos no la valoraran como 

herramienta a pesar de tenerla disponible. Se dice que la sensibilidad de la 

serología frente al S. stercoralis puede disminuir en un 42,9% en pacientes que 

presenten alguna condición inmunosupresión (110). Por lo que nuestro trabajo 

sugiere que esta sensibilidad aumentaría en presencia de una altísima parasitemia.  

En el estudio de casos y controles, donde los pacientes venían de un programa de 

cribado,  el título de anticuerpos basales era más bajo en aquellos que presentaban 

alguna causa de inmunosupresión, lo que está en consonancia con revisiones 

sistemáticas previas  que sugieren que en estos pacientes la serología puede ser 

incluso negativa (4). Con todo, no se encontró asociación entre el diagnóstico de 

estrongiloidiasis y presentar alguna causa de inmunosupresión. 

Aun así, este tercer estudio de casos y controles parece confirmar la utilidad de la 

serología como marcador de curación en pacientes inmunocompetentes, siempre 

y cuando este seguimiento sea lo suficientemente largo, lo cual ya ha sido señalado 

por otros autores (56). Nuestros resultados sugieren que el seguimiento se debería 

extender al menos a 12 meses después del tratamiento en todos los pacientes, 

puesto que los títulos de anticuerpos tienden a disminuir de forma heterogénea en 
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los pacientes y en algunos de ellos de forma más lenta (69) lo que se podría añadir 

a otras técnicas como la PCR y otros métodos de detección directa en estos casos 

específicos. Con toda probabilidad, la combinación de técnicas indirectas y de 

técnicas directas sea lo más indicado en pacientes inmunodeprimidos, tal y como 

se viene realizando de hecho en la práctica clínica en nuestro medio, pero precisa 

ser confirmada con estudio basados en la evidencia. Son necesarios más estudios 

que valoren la sensibilidad de la técnica serológica en pacientes con alteraciones 

del sistema inmune (4). 

 

Impacto de la estrongiloidiasis 

 

En el primer estudio se ha observado una mortalidad hospitalaria global del 7,9%, 

incrementada cuando la estrongiloidiasis está entre los diagnósticos principales, si 

el paciente es mayor de 40 años y si se encuentra coinfectado por el VIH (6). Como 

era de esperar, la mortalidad en las formas graves de la enfermedad descrita en el 

segundo estudio fue más alta: 11,1% (7), aunque muy inferior al 60% descrito en 

revisiones sistemáticas previas de estas presentaciones de la enfermedad (51). 

Esto puede atribuirse tanto a un sesgo de publicación, puesto que se tiende a enviar 

para publicación aquellos casos más graves (51), como al hecho de que todos estos 

pacientes fueron atendidos en centros de referencia donde recibieron ivermectina 

como primera línea de tratamiento en un plazo breve de tiempo desde la 

confirmación del diagnóstico. 

Los resultados del primer estudio indican que cuando un paciente es ingresado con 

un diagnóstico de estrongiloidiasis, su estancia media hospitalaria suele acercarse 

a las tres semanas (19 +/- 26 días) y tiene por lo general un coste elevado, con una 

media de 5.587,39 euros (DS 21.436,41 euros). Estos datos son los primeros en 

medir el impacto de esta patología en nuestro sistema de salud. No obstante, son 

necesarios estudios multicéntricos que puedan medir el impacto en salud de esta 

intervención de forma adecuada. 

Nuestro grupo de investigación ha iniciado recientemente un proyecto de detección 

de patología importada en Atención Primaria en el que la serología frente a 

S.stercoralis se puso a disposición de distintos centros no hospitalarios (95), 
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siguiendo la evidencia de que el cribado sistemático podría resultar coste efectivo. 

Recientemente, Wikmann et al., han demostrado con un modelo matemático no 

sólo esto último, si no que tratar a todos los pacientes inmunodeprimidos que 

procedan de áreas endémicas de forma presuntiva es de hecho una medida de 

ahorro para el sistema de salud (111). 
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8 CONCLUSIONES 

 

A_ La estrongiloidiasis en nuestro país está aumentando en incidencia y 

probablemente es más frecuente de lo sospechado; siendo necesario definir las 

mejores políticas de vigilancia epidemiológica.  

 

B_ Las principales características socio-demográficas clínicas y analíticas 

asociadas con la presencia de estrongiloidiasis son el dolor abdominal, la 

eosinofilia, los niveles incrementados de IgE y el hecho de ser de origen 

latinoamericano. 

 

C_ La serología podría ser menos concluyente en pacientes inmunosuprimidos.  

 

D_ El cribado de la estrongiloidiasis debería recomendarse en pacientes 

procedentes de áreas endémicas, en función de los antecedentes patológicos y la 

presencia de síntomas clínicos.  

 

E_ En pacientes procedentes de áreas endémicas y además inmunodeprimidos, 

este cribado de la estrongiloidiasis debería descartarse siempre de manera 

temprana. 

 

F_ Son necesarios más estudios para dilucidar el tiempo adecuado de seguimiento 

para determinar la respuesta al tratamiento antiparasitario. 

 

G_ Sería recomendable disponer de herramientas diagnósticas y terapéuticas en 

todos aquellos con síntomas compatibles. 
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10 ANEXOS 

Anexo 1: Is strongyloidiasis endemic in Spain?. 
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Anexo 2: Aprobación Comité ético estudios 1 y 2. 
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Anexo 3: Comité ético estudio 3 Pathogens 
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Anexo 4: Formulario solicitud CMBD
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Anexo 5: Cuestionario recogida datos estudio 3 
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