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Resumen

Introducción: La inmigración es un proceso imparable. Los inmigrantes pueden tener enfermeda-
des que son más prevalentes en sus países de origen que en nuestro entorno, como es el caso de 
las hepatitis virales.
Método: En esta revisión se actualizan los datos disponibles en epidemiología de las hepatitis 
virales en población inmigrante a partir de las publicaciones de autores españoles y extranjeros 
recogidas en PubMed.
Resultados: Se están describiendo brotes de hepatitis A originados en la población inmigrante. La 
prevalencia de hepatitis B en los procedentes del África subsahariana y de Asia, es mayor a la de 
la población autóctona. La prevalencia de hepatitis C crónica en población inmigrante del Sudeste 
asiático y de Europa de Este es también mayor a la de la población autóctona sin factor de riesgo. 
La hepatitis B y C crónica se asocian con un riesgo elevado de evolución a cirrosis y hepatocarcino-
ma. Se conoce poco la prevalencia de infección por virus de la hepatitis D en población inmigrante 
en España. La prevalencia de anticuerpos frente al virus de la hepatitis E en población inmigrante es 
del 5%, mayor que la encontrada en autóctonos
Conclusión: La epidemiología de la hepatitis en España ha cambiado como consecuencia de la 
inmigración.
Palabras clave:  Inmigrantes. Inmigración. Hepatitis virales. hepatitis A. hepatitis B. hepatitis C. 
Adopción.

Summary

Introduction: Immigration is an unstoppable process. Immigrants may have diseases that are 
more prevalent in their countries of origin than in Spain, such as viral hepatitis.
Methods: In this review, we recovered a updates available data on epidemiology of viral hepatitis in 
immigrants from the publications of Spanish and foreign authors in PubMed.
Results: There are describing outbreaks of hepatitis A arising in the immigrant population. The 
prevalence of hepatitis B in sub-Saharan Africa immigrant and from Asia is greater than that of the 
native population. The prevalence of chronic hepatitis C in the immigrant population from Southern 
Asia and Eastern Europe is also the largest of the Spanish population without risk factors. The chro-
nic hepatitis B and C are associated with high risk of progression to cirrhosis and liver cancer. There 
is a little information about the prevalence of infection with hepatitis D virus in the immigrant popula-
tion in Spain. The prevalence of antibodies against hepatitis E virus in the immigrant population is 5% 
higher than found in native. 
Conclusion: The epidemiology of hepatitis in Spain has been changed because of immigrant 
population.
Key words: Immigrants. Migrants. viral hepatitis. hepatitis A virus. hepatitis B virus. hepatitis C virus. 
Adoption.
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La inmigración es un proceso di-
námico e imparable. A diferencia de 
otros países europeos, en España la 
inmigración es un fenómeno reciente. 

A partir del año 1999, la población 
inmigrante ha experimentado un 
crecimiento exponencial. Entre 1998 
y 2007, el número de extranjeros 

empadronados en España se ha 
multiplicado por más de 6, pasando 
de 637.058 a 5240000 personas, que 
representaban en el año 2007 el 11,6% 
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de la población total. De la población extranjera, 2,4 millo-
nes nacieron en la Unión Europea (incluyendo 700.000 en 
Rumania), 2,06 millones son originarios de Latinoamérica, 
y 860.000 son de África (incluyendo 650.000 en Marruecos) 
y 240.000 de Asia1. Las personas de todas estas áreas 
geográficas pueden tener enfermedades que son más pre-
valentes en sus países de origen que en nuestro entorno, 
como es el caso de las hepatitis virales.

El conocimiento sobre la epidemiología actual de las 
hepatitis en la población inmigrante española es fragmen-
tario. En esta revisión se actualizan los datos disponibles 
en epidemiología y se proponen posibles actuaciones en la 
prevención de las hepatitis virales en población inmigrante 
a partir de las publicaciones de autores españoles y extran-
jeros recogidas en PubMed. 

Hepatitis A
Distribución mundial, epidemiología y vías de 
transmisión 

La hepatitis A esta causada por el virus de la hepatitis A 
(VHA) y se producen 1,4 millones de casos anualmente en 
todo el mundo2. Su vía de transmisión es fundamentalmente 
fecal-oral, diseminándose de persona a persona por alimen-
tos o agua contaminada. Su incidencia está inversamente 
relacionada con el nivel socioeconómico y las condiciones 
higiénico-sanitarias3. La infección es frecuentemente sub-
clínica en población infantil, pero es una causa de elevada 
morbilidad en la población adulta, y en algún caso puede 
llegar a la insuficiencia hepática aguda de evolución fatal3,4.

El VHA tiene una distribución universal. Según el nivel 
de endemicidad, se definen tres patrones epidemiológicos: 
alto, intermedio y bajo. En países con peores condiciones 
higiénicos-sanitarias como África, Asia y Latinoamérica la 
endemicidad es alta o intermedia2. De estos países es de 
donde procede la mayoría de nuestra población inmigrante 
no europea5. Las mejoras higiénico-sanitarias de nuestro 
país en las últimas décadas han tenido como consecuencia 
la disminución de los casos de hepatitis A2,6. Actualmente, 
España se halla dentro del grupo de países de baja ende-
micidad de hepatitis A2. Los estudios serológicos nacionales 
actuales indican que más del 65% de la población menor de 
40 años no tienen inmunidad al VHA6. 

Hepatitis A e inmigración

La prevalencia de anticuerpos frente al VHA en menores 
de 18 años es mayor entre los hijos de padres inmigrantes 
que entre los autóctonos7,8. Esta mayor prevalencia de 
anticuerpos frente al VHA continúa siendo mayor entre la 
población inmigrante que entre la población autóctona euro-
pea mayor de 18 años9. En un estudio realizado en Alemania 

hace más 20 años en hijos de padres originarios de países 
de la cuenca mediterránea, especialmente de Turquía, se 
observó una incremento anual de la tasa de anticuerpos 
anti-HVA del 2,6%, hasta alcanzar una prevalencia de anti-
HVA del 90% en los mayores de 10 años10. En esta década, 
la seroprevalencia de anti-VHA en población inmigrante 
sub-sahariana adulta es casi del 100%11, y en pakistaníes 
está entorno al 85%12. La elevada prevalencia de anti-VHA en 
población inmigrante adulta en nuestro medio está acorde 
con la esperada en países en vías de desarrollo.

En España, en el año 2007 se declararon 1002 casos de 
hepatitis A, lo que representa una tasa del 2,7 por 100.000 
habitantes. La escasa circulación del VHA salvaje favorece 
que los niños pequeños escapen a la infección y lleguen a 
la edad adulta sin estar inmunizados, lo que se traduce en 
una prevalencia de anticuerpos anti-VHA muy baja en la 
población infantil, adolescente y adulta joven13. En España, 
como en otros países industrializados, la infección afecta 
principalmente a grupos de riesgo como los viajeros, inmi-
grantes que viajan a sus países de origen, y homosexuales4,6.

En un estudio descriptivo de los brotes investigados en 
Cataluña durante el período 1999-2003, de los 74 brotes 
declarados, 22 fueron importados (33,8%)13. De los brotes 
importados, 12 procedían de Marruecos, dos de Ucrania y 
el resto (ocho) de otros países de África (Senegal, Etiopía, 
Argelia) y Latinoamérica (Ecuador, Argentina, Haití, Brasil, 
Perú). En el 94,1% de los brotes importados, el caso índice 
fue un niño y los casos secundarios se produjeron en las 
familias y en las escuelas. En la mayoría de los casos se tra-
taba de niños que probablemente habían nacido en España 
y que sin haber sido vacunados viajaron al país de origen de 
sus padres. En cuanto a las zonas o países en los cuales se 
adquirió la infección, destacaba Marruecos y Latinoamérica. 
Esto, con toda probabilidad, responde a las características 
de la población extranjera residente en Cataluña y en en el 
resto del territorio español. Marruecos destaca por el elevado 
número de inmigrantes y por ser un país mucho más accesi-
ble por su mayor proximidad geográfica que otros de África 
o de Latinoamérica. En épocas vacacionales se produce un 
gran número de desplazamientos a Marruecos y Argelia. 

Hay otras publicaciones científicas europeas, en Holan-
da14 e Italia15, que describen brotes similares en escuelas 
infantiles y guarderías cuyo origen fue un hijo de inmigrante 
que había regresado recientemente del país de sus padres. 
En otros casos el origen del brote era un niño adoptado re-
cientemente16. En estos brotes importados el caso índice fue 
un niño inmigrante o hijo de inmigrante paucisintomático, en 
el que la infección pasa desapercibida y transmite el VHA a 
otros niños o trabajadores autóctonos de la guardería o del 
colegio u otros niños del mismo país, en todos los casos con 
un retraso en el diagnóstico14,15. En EEUU, en 132 casos de 
hepatitis A diagnosticados en niños inmigrantes hispanos, 
el principal factor de riesgo para adquirir la hepatitis era el 
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viaje fuera de EEUU. Generalmente 
la hepatitis sucedía uno o dos meses 
después de las vacaciones de Navidad 
y verano17.

Medidas de prevención 
y control en población 
inmigrante

La efectividad vacunal ha sido 
demostrada en nuestro país y es 
una medida coste-efectiva18, si bien 
la vacunación sistemática no se ha 
implantado en el calendario vacunal 
financiado de España. El Comité 
Asesor de la Asociación Española de 
Pediatría recomienda la vacunación 
sistemática de los niños entre los 12 
y 24 meses de edad en las zonas con 
brotes epidemiológicos frecuentes, 
con altas tasas de enfermedad o en 
poblaciones marginales con riesgo de 
transmisión del VHA19.

La población inmigrante no in-
munizada frente al VHA tiene riesgo 
de adquirir la infección cuando viajan 
a sus países a visitar a sus parientes 
(VFRs o “visiting friends and relatives”) 
que luego pueden transmitir cuando 
regresan a España. Por este moti-
vo, la detección de estos individuos 
antes del viaje sería esencial para 
programar la vacunación de los niños 
y adolescentes inmigrantes o hijos de 
inmigrantes, antes de realizar el viaje. 
La pauta vacunal consiste en dos dosis 
separadas 6-12 meses. 

Además en los centros de aten-
ción primaria se debería plantear 
aplicar la vacuna contra la VHA a 
los hijos de inmigrantes13. Todo ello 
debería ir de la mano de una mayor 
concienciación del personal médico 
o de enfermería a efecto de mejorar 
la cobertura de vacunación en estos 
niños13. Hay que tener en cuenta que 
el grado de cumplimiento de la vacu-
nación de la hepatitis A en población 
inmigrante es inferior al de la población 
autóctona7. En países en donde se 
ha planteado la vacunación universal 
frente al VHA la cobertura vacunal en 
población inmigrante ha sido inferior a 

la de la población autóctona7. Es decir que aunque se le ofrezca la posibilidad de 
la vacunación, puede que la medida no sea del todo eficaz. 

Hepatitis B
Distribución mundial, epidemiología y vías de transmisión 

Actualmente existen más de 2.000 millones de personas que han sido infec-
tadas con el virus de la hepatitis B (VHB), de los cuales alrededor de 350 millones 
permanecen infectados crónicamente y son por tanto portadores del virus20. Las 
tres cuartas partes de la población mundial vive en áreas donde hay una preva-
lencia muy alta de infección por el VHB. Cada año se producen alrededor de 4 
millones de infecciones agudas por el VHB en el mundo, de las que el 25% dan 
lugar a portadores crónicos de la infección20,21 y un millón de personas mueren 
anualmente por hepatitis crónica activa, cirrosis o hepatocarcinoma causados por 
el VHB6,20. Según la OMS, la infección se adquiere durante la infancia en muchos 
países en vías de desarrollo (sobre todo de África subsahariana, Asia y el Pacífico), 
donde del 8-10% de la población presentan una infección crónica por el VHB21. 
En dichas regiones el hepatocarcinoma causado por el VHB figura entre las tres 
primeras causas de muerte por cáncer en hombres21. 

Se reconocen cuatro modos de transmisión del VHB: de la madre al niño al 
nacer (transmisión perinatal), por contacto con una persona infectada (transmisión 
horizontal), a través del contacto sexual (transmisión sexual) y por exposición a 
sangre y a otros fluidos corporales infectados (transmisión parenteral). Existe una 
considerable variación entre áreas, países y continentes en la edad de adquisición y 
modos de transmisión de la infección6. La transmisión perinatal es la principal vía de 
transmisión en el mundo para el VHB, especialmente en países subdesarrollados20. 

Hepatitis B e inmigración 

En la primera generación de inmigrantes y refugiados la seroprevalencia de 
VHB es similar a la de sus países de origen. En múltiples estudios realizados en 
Europa y España se ha observado que en inmigrantes africanos la frecuencia 
de algún marcador positivo de infección por el VHB es superior al 50%11,22-24. La 
tasa de portadores del HBsAg oscila entre el 2,5% y el 22%, en la mayoría de los 
estudios la prevalencia en los inmigrantes del África subsahariana es mayor del 
5-9%11,22-26 y del 2,5% entre los africanos de la ribera mediterránea22,26,27. Entre 
los procedentes del Sudeste de Asia, la prevalencia de portadores del HBsAg es 
inferior a la de los subsaharianos, y oscila ente el 4%12 y el 15%12,22,28-30, alcanzado 
el 27% en un estudio realizado en Grecia30. Entre los originarios de Europa del Este, 
la prevalencia oscila entre el 6 y el 13%22,30. En población albanesa refugiada en 
Grecia esta prevalencia alcanzó el 22%30. Entre la latinoamericanos la prevalencia 
de HBsAg es inferior a la del resto del colectivo de inmigrantes (0,3-13%)22,27,29,31. 

La variabilidad observada entre los estudios se explica en parte por el ámbito 
donde se realiza el cribado serológico. En los centros especializados de medi-
cina tropical, enfermedades infecciosas o hepatología la seroprevalencia de los 
marcadores es más alta24 que en los estudios realizados en inmigrantes que 
acuden a las consultas de atención primaria22. La prevalencia de marcadores de 
infección crónica en los inmigrantes que se acercan al centro de salud es la más 
cercana a la prevalencia real. 

Como se ha visto en diferentes estudios realizados en España12,20,26,27,32, según 
el país de nacimiento, todas las comunidades, salvo la latinoamericana, tienen 
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una prevalencia de HBsAg claramente por encima de la 
prevalencia para la población autóctona española (2% en 
España y 1,7% en Cataluña)33. La población magrebí tiene 
una prevalencia de HBsAg similar o discretamente superior 
a la nacional22,26,27. 

En un estudio realizado en Islandia entre el año 2000 y 
2002, de todos los casos registrados de hepatitis B, el 56% 
fueron en inmigrantes34, y en otro estudio llevado a cabo 
en Alemania durante el año 2003, el 42% de las hepatitis 
B eran en inmigrantes35. En EEUU el 86% de las hepatitis B 
crónica fueron diagnosticadas en pacientes que no habían 
nacido en EEUU36.

Los genotipos del VHB tienen una distribución geo-
gráfica diferente. El genotipo A se distribuye en el norte 
de Europa y Norteamérica, el genotipo B y C lo hacen 
principalmente en Asia, el D es común en los países de la 
cuenca mediterránea, Oriente próximo y Sudeste asiático, 
el genotipo E lo es de África subsahariana, el genotipo F de 
Centro y Sudamérica, y el genotipo G se distribuye sobre 
todo en Francia y Norteamérica37,38. La inmigración puede 
cambiar la epidemiología de las hepatitis virales por VHB en 
los países de baja endemicidad, modificando la prevalencia 
de los distintitos genotipos. En los originarios de España, el 
principal genotipo circulante es el D y como consecuencia 
de la inmigración ya hay genotipos africanos circulando26,37,38. 
Las diferencias en los genotipos del VHB se han relaciona-
do con una mayor heterogeneidad en las manifestaciones 
clínicas de las formas crónicas de infección por el VHB39. 
Así, el genotipo C se asocia con una mayor evolución a la 
cronicidad y al hepatocarcinoma, y el genotipo B cursa con 
una mayor negativización del HBeAg39.

Entre la población inmigrante se ha observado una baja 
prevalencia de positividad del HBeAg22. Ello podría explicarse 
por tratarse de infecciones de largo tiempo de evolución, 
en fase de portador inactivo, ya que la primoinfección y 
posterior conversión a anti-HB ocurre en el país de origen 
de los inmigrantes22. 

En población inmigrante existe el riesgo de transmi-
sión perinatal de VHB l (que puede llegar al 85%, si no se 
trata) especialmente entre los hijos de madres con alta 
replicación viral4,21. El cribado prenatal del HBsAg es obli-
gatorio. La prevalencia del HBsAg en población autóctona 
es bajo (0,1%)40, similar al observado en otros países centro 
europeos, e incluso inferior al observado en países de la 
Europa mediterránea (aprox. 1%)40,41. En algunos estudios 
nacionales se ha encontrado que la prevalencia del HBsAg 
en embarazadas inmigrantes es mayor que en población 
autóctona40,42; en estudios realizados en otros países euro-
peos se ha encontrado una prevalencia significativamente 
mayor entre las inmigrantes originarias del Caribe (5.7%), 
Sudeste asiático (3,7-5,7%), África subsahariana (3.7-6,2%) 
y Europa del este (3,3%)41,43. 

La prevalencia de HBsAg en niños adoptados o in-
migrantes oscila entre el 0,5 y el 2,5%44,45, y en los niños 
originarios de África subsahariana puede llegar al 7%46. Hay 
evidencia de que la transmisión horizontal es importante 
entre niños menores de 10 años y en poblaciones con alta 
endemicidad47,48. Las fuentes de infección de esta vía de 
transmisión no están claras, parece que la saliva o minús-
culas cantidades de sangre serían las causantes44. Estos 
hábitos son difíciles de controlar en la infancia, donde es 
común compartir objetos que han estado en contacto con 
la saliva, con lo cuáles pueden hacerse pequeñas lesiones 
y puede haber contacto sanguíneo44. Por lo tanto existiría la 
posibilidad de transmisión del virus desde un niño inmigrante 
a otro niño inmigrante47,48, y excepcionalmente a un autóc-
tono, ya que este último debería estar vacunado.

Los portadores crónicos del VHB pueden evolucionar 
a cirrosis o hepatocarcinoma a la edad de 40-50 años. La 
incidencia de hepatocarcinoma ha aumentado en Europa 
y EEUU en los últimos años49 y entre los factores de riesgo 
de hepatocarcinoma está el ser inmigrante50. Así, en la co-
munidad vietnamita de EEUU se ha estimado que el riesgo 
de desarrollar hepatocarcinoma es diez veces más alto que 
en la población blanca americana51. 

Medidas de prevención y control en 
población inmigrante

Con la llegada de población inmigrante se ha abierto la 
discusión sobre la adecuación, factibilidad y ética del cribado 
del VHB, así como del coste-efectividad de la vacunación 
contra la el VHB entre los inmigrantes procedentes de países 
de alta endemia22. La alta prevalencia de HBsAg entre el 
colectivo de inmigrantes, hace que se recomiende el cribado 
mediante serología a los inmigrantes procedentes de zonas 
de alta endemia (africanos, asiáticos, y europeos del este)22. 
Tras el conocimiento del estado de portador del HBsAg se 
debería tomar medidas de prevención con la vacunación 
entre los contactos no infectados, y educación entre los 
portadores crónicos para evitar la transmisión. Además, 
estos pacientes deben seguir revisiones analíticas periódicas 
y ecografías hepáticas, y cuando esté indicado, se les debe 
recomendar tratamiento antivírico4,21. La identificación de los 
portadores crónicos en la fase asintomática y el tratamiento 
antivírico, cuando sea preciso, puede reducir los elevados 
costes directos e indirectos derivados del tratamiento de 
las enfermedades hepáticas avanzadas y especialmente 
del trasplante hepático22. 

En el estudio de Valerio, et al22 recomiendan el cribado del 
HBcAc y en los casos positivos la determinación del HBsAg 
en los inmigrantes recientes de origen no latinoamericano. 
Estos mismos autores en el caso de plantearse la vacunación 
contra el VHB en el colectivo de inmigrante adulto, la vacuna-
ción directa sin determinación previa de marcadores víricos 
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salvo en los precedentes del África 
subsahariana, sería la estrategia más 
coste efectiva. La población latinoame-
ricana presenta menor prevalencia de 
HBsAg que la población autóctona, por 
lo que su cribado sistemático podría ser 
una discriminación positiva22,52. Como 
apuntan Valerio, et al podría ser más 
razonable realizar un cribado específico 
a la comunidad latinoamericana según 
la presencia de factores de riesgo la-
borales o personales.

También es recomendable la 
realización de una serología del VHB 
a los niños adoptados y a las mujeres 
embazadas inmigrantes, para luego 
vacunar a los susceptibles y a los 
contactos.

La previsión es que la infección 
crónica por VHB en España siga una 
tendencia decreciente por la vacuna-
ción universal en población infantil que 
se lleva a cabo en nuestro país desde 
hace ya varios años. Si bien puede 
ocurrir que esta tendencia decreciente 
se ralentice por la inmigración. 

Hepatitis C
Distribución mundial, 
epidemiología y vías de 
transmisión 

Según la OMS, aproximadamente 
el 3% de la población mundial está 
infectada por el VHC, de las cuales el 
70% (170 millones) son portadores cró-
nicos del virus54. Los portadores cróni-
cos tienen riesgo de desarrollar cirrosis 
hepática (40%) y/o hepatocarcinoma 
(4%)4,54,55. Estos portadores crónicos 
representan un reservorio suficiente-
mente grande para la persistencia del 
VHC4. La susceptibilidad al VHC es ge-
neral ya que todavía no existe vacuna 
debido a la gran variabilidad genética 
de la envoltura del virus6. Existen seis 
genotipos principales (genotipos 1 a 
6) y numerosos subtipos (designados 
como a, b, c, etc.). Los genotipos 1, 
2 y 3 tienen una distribución mundial, 
siendo el tipo 1 (1a y 1b) el más fre-
cuente a nivel mundial.

La infección se adquiere funda-
mentalmente por vía parenteral. La 
trasmisión sexual es posible pero 
menos efectiva que para el VHB. La 
transmisión vertical es muy poco 
frecuente, comparado con el VHB. El 
riesgo de esta transmisión vertical es 
mayor si la madre está coinfectada 
por el VIH56. Alrededor del 5% de los 
recién nacidos de madres infectadas 
con el VHC se infectan al nacer. En el 
colectivo de los inmigrantes se ha visto 
que las vías de transmisión sexual y 
vertical son más importantes que la 
vía parenteral57.

Hepatitis C e inmigración

En Europa existen alrededor de 4 
millones de portadores del VHC4. En 
la mayoría de los países europeos la 
prevalencia de infección por el VHC 
se sitúa entre el 0,5 y el 2%, una cifra 
similar a la de EEUU y Japón54. En 
cambio, en algunas regiones de África, 
la tasa de portadores del VHC alcanza 
el 10%, e incluso mayores (alrededor 
del 20% en los donantes de sangre en 
Egipto)54. Las tasas más altas de infec-
ción por VHC corresponden al Sudeste 
asiático, África subsahariana y Europa 
del este. Como sucede con el VHB, la 
seroprevalencia del VHC en la primera 
generación de inmigrantes y refugiados 
es similar a la de sus países de origen. 

La prevalencia del VHC en inmi-
grantes africanos es del 2-7%, algo 
menor en los originarios del Magreb 
que en los del África subsaharia-
na11,22,26,29,32. La prevalencia en origi-
narios del Subcontinente indio y del 
Sudeste asiático es del 2-15%12,22. En 
inmigrantes de Europa del este oscila 
entre el 2-26%22,26,29,58. En un gran estu-
dio realizado en EEUU en inmigrantes 
de las antiguas repúblicas soviéticas la 
prevalencia del VHC era del 11% para 
los originarios de Rusia, 29% para los 
de Uzbekistan y 31% para los de Ucra-
nia59. La prevalencia del VHC en los 
inmigrantes del África subsahariana, 
Europa del este y del Sudeste asiáti-
co es más alta que la de la población 
española autóctona (2%)55. 

En inmigrantes latinoamericanos 
residentes en España la prevalen-
cia del VHC se sitúa por debajo del 
1,5%22,27, inferior a la admitida en la 
población española autóctona. En 
EEUU, sin embargo, se ha observado 
una mayor prevalencia de hepatitis C 
crónica entre la población latina (2-6%) 
que la autóctona norteamericana, así 
como una progresión más rápida hacia 
la fibrosis60. 

Como posibles mecanismos de 
transmisión del VHC en el país de 
origen de la población inmigrante 
para justificar su mayor prevalencia 
respecto a la población autóctona, se 
apuntan la campaña de erradicación 
de la viruela12, los procedimientos den-
tales58,59, la reutilización de inyectables 
no estériles12,58,59, transfusiones de 
sangre12,58,59 y en determinado colec-
tivo, especialmente en originarios de 
Europa del este, el uso de drogas por 
vía parenteral59.

En un estudio realizado en Islan-
dia entre 2000 y 2002, de todos los 
casos registrados de hepatitis C, el 
10% fueron en inmigrantes32. En otro 
estudio de base poblacional realizado 
en Holanda en 1800 personas, el 1% 
era seropositivo frente al VHC y todos 
ellos eran extranjeros9. En otro estudio 
realizado en una clínica de hepatología 
de Canadá donde evaluaron la proce-
dencia de los pacientes con hepatitis C 
crónica tratados desde el año 2000 al 
2007, el 20% eran inmigrantes61.

Medidas de prevención 
y control en población 
inmigrante

La infección crónica por el VHC 
es un causa importante de morbilidad 
y mortalidad en España. El cribado 
sistemático podría justificarse en pa-
cientes de África subsahariana, Europa 
del este y del Sudeste asiático, ya que 
tienen una prevalencia superior a la 
estimada en la población autóctona 
(2%)55. La extensión del cribado del 
VHC a los inmigrantes de otro origen 
dependerá de la presencia de factores 
de riesgo de la enfermedad, ya que su 
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prevalencia es inferior a la esperada en la población espa-
ñola, y no sería éticamente correcto realizar el cribado sin 
ofrecer lo mismo a la comunidad adulta autóctona22.

El tratamiento habitual de la hepatitis C crónica consiste 
en el uso de interferón más ribavirina. La eficacia del trata-
miento y sus complicaciones (anemia, leucopenia, o trom-
bopenia) son independientes del origen del paciente, raza y 
lengua vernácula61. El tratamiento con interferón puede incre-
mentar el riesgo de reactivación de la tuberculosis latente62. 
Como en la población inmigrante la prevalencia de infección 
tuberculosa latente es superior a la población autóctona27,63,64, 
hay que tener en cuenta el riesgo de reactivación 

La previsión es que la infección crónica por el VHC siga 
una tendencia decreciente, relacionada con una reducción 
en la transmisión parenteral, como se ha visto en la pobla-
ción con infección por el VIH, en donde se ha reducido la 
prevalencia del 70% al 20% en los últimos 10 años65. Si bien, 
con la inmigración puede que esta tendencia decreciente 
se ralentice. 

Hepatitis D
Distribución mundial, epidemiología y vías de 
transmisión 

La hepatitis delta o hepatitis D esta causada por el 
virus de la hepatitis D (VHD), un virus ARN defectivo que 
necesita del VHB para su propia replicación. El VHD se 
transmite principalmente por vía parenteral mediante el 
contacto con sangre o productos sanguíneos infectados. 
Su distribución es paralela a la de la infección por el VHB, 
aunque con diferentes tasas de prevalencia. El reservorio 
natural es el hombre, presentando riesgo de infección 
con el VHD los portadores crónicos del VHB, así como los 
individuos susceptibles a la infección por el VHB y que no 
hayan sido inmunizados frente a este virus. Estos últimos 
pueden infectarse de forma simultánea al VHB mediante 
coinfección, mientras que los portadores crónicos del VHB 
se infectan con posterioridad a la infección inicial con el VHB 
mediante sobreinfección. La hepatitis crónica delta es una 
de las enfermedades más graves entre las hepatitis crónicas 
virales y su progresión a cirrosis suele ser la más rápida de 
las infecciones originadas por virus hepatotrópos4. 

El VHD tiene una distribución mundial. Se estima que 
aproximadamente el 5% de los portadores del HBsAg es-
tán también infectados por el VHD66. En el mundo hay más 
de 10 millones de personas que están infectadas con el 
VHD. Las áreas de alta prevalencia para la infección por el 
VHD incluyen la cuenca mediterránea, Oriente medio, Asia 
central, ciertas islas del Pacífico sur, África occidental y la 
cuenca del Amazonas4,67. Por otra parte la hepatitis D es 
menos frecuente en el Sudeste asiático4,67.

Hepatitis D e inmigración

La prevalencia de infección por VHD en población inmi-
grante albanesa en Grecia llegó a ser del 12%68. Se ha visto 
que en los países europeos, el fenómeno de la inmigración 
procedente de Europa de este y de otros países más pobres 
hace que se mantenga una tendencia estable en las cifras 
de infectados por el VHD69,70. En un estudio epidemiológico 
realizado en Alemania, de 144 casos de infección por VHD 
analizados, sólo el 19% eran alemanes, el 26% eran inmigran-
tes procedentes de Turquía y el 28% de Europa del este69. 
Del mismo modo, en un estudio realizado en Inglaterra, en el 
que se encontró que el 8,5% de los pacientes con infección 
por VHB tenían co-infección por el VHD; más de la mitad 
de los coinfectados eran inmigrantes de Europa del este, 
África subsahariana, Oriente medio y Asia70. La trasmisión 
intrafamiliar era la principal vía de adquisición de la enfer-
medad en los inmigrantes no europeos y el consumo de 
drogas por vía parenteral entre los inmigrantes europeos70. 
No se dispone todavía de información sobre la prevalencia 
de infección por VHD en población inmigrante en España. 

La mejor opción terapéutica para el tratamiento de la 
hepatitis crónica delta es el interferón alfa67. El tratamiento 
con interferón puede favorecer la reactivación de una tuber-
culosis subyacente en la población inmigrante63, como se 
ha comentado para la hepatitis C.

Hepatitis E
Distribución mundial, epidemiología y forma 
de transmisión.

La enfermedad causada por el virus de la hepatitis E 
(VHE), la hepatitis E, presenta similitudes con la hepatitis 
A, ya que ambas enfermedades se transmiten por la vía 
fecal-oral a partir de agua contaminada y se manifiestan 
en forma de brotes epidémicos y de casos esporádicos4. 
Desde el primer brote epidémico conocido que tuvo lugar 
en Nueva Delhi en 1956, con casi 30.000 casos, se han des-
crito varios brotes en Asia (India y China) y Sudeste asiático, 
Norte y Oeste de África, y Norte América (México)4,71. Los 
brotes epidémicos se manifiestan habitualmente durante 
la época de lluvias, inundaciones y como consecuencia de 
desastres naturales que favorecen la contaminación del 
agua de abastecimiento. Los brotes se caracterizan por 
afectar principalmente a adultos jóvenes y por asociarse 
con un alto índice de mortalidad en mujeres embarazadas4.

Hepatitis E e inmigración

En países subdesarrollados, el VHE es el principal 
causante de las hepatitis no-A no-B no-C epidémicas de 
transmisión entérica. Sin embargo, en estos últimos años se 
han descrito casos de hepatitis esporádicas en Europa, sin 
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que se encuentre como antecedente 
epidemiológico el viaje a países endé-
micos. En un estudio descriptivo rea-
lizado en España entre junio de 1999 
y diciembre de 2005, de los 18 casos 
de hepatitis por VHE descritos, 12 ca-
sos fueron esporádicos en población 
autóctona, en ninguno se encontró 
ningún factor de riesgo epidemioló-
gico y 6 casos fueron importados en 
nacionales (antecedente de viaje a 
Nepal, Santo Domingo, China, Brasil y 
Ecuador)71. No tenemos conocimiento 
de ningún caso comunicado de hepa-
titis E aguda en población inmigrante 
en España. 

En noventa inmigrantes, la mayo-
ría subsaharianos residentes en Espa-
ña, se efectuó un análisis serológico 
frente al VHE y se encontró que el 5,5% 
tenía anticuerpos frente a este virus, 
una prevalencia de casi el doble de 
la encontrada en donantes de sangre 
autóctonos72. Sin embargo, en otro es-
tudio realizado en población adulta en 
España, la prevalencia de anticuerpos 
frente al VHE fue del 7,3% sin diferen-
cias entre personas nacidas o no en 
España73. En otro estudio realizado en 
población infantil de Cataluña donde la 
prevalencia frente al VHE fue del 4,6%, 
la prevalencia en los niños nacidos 
fuera de España fue significativamente 
mayor que en los nacidos en España 
(11,1% frente a 4,4%)74.

Conclusiones

Hasta la última década del siglo 
pasado, la población española había 
sido relativamente homogénea cul-
tural y étnicamente. Sin embargo, la 
llegada masiva de inmigrantes en los 
últimos años ha generado una mayor 
diversidad racial, cultural, religiosa y 
lingüística. Además del cambio socio-
cultural en el que estamos inmersos 
por la inmigración, esta llegada de 
inmigrantes ha motivado un cambio 
en la epidemiología de la hepatitis vi-
rales crónicas y en menor medida de 
las hepatitis agudas en el panorama 
nacional. Se están describiendo brotes 

de hepatitis A originados en la pobla-
ción inmigrante. La prevalencia de 
hepatitis B en determinados colectivos 
de inmigrantes, especialmente en los 
procedentes del África subsahariana y 
de Asia, es mayor a la de la población 
autóctona. La prevalencia de hepatitis 
C crónica en población inmigrante es 
también mayor a la de la población 
autóctona sin factor de riesgo, espe-
cialmente entre los inmigrantes del 
Sudeste asiático y de Europa de este. 
La hepatitis B y C crónica se asocian 
con un riesgo elevado de evolución 
a cirrosis y hepatocarcinoma, por lo 
que en la actualidad está indicado 
el tratamiento antivírico en determi-
nadas circunstancias. Los elevados 
costes directos e indirectos derivados 
del tratamiento de las enfermedades 
hepáticas avanzadas pueden suponer 
un gasto extra para el sistema nacional 
de salud. Además con la llegada de 
población inmigrante se ha abierto la 
discusión sobre la adecuación, facti-
bilidad y ética del cribado de VHB y 
VHC, así como del coste-efectividad 
de la vacunación frente al VHB en los 
inmigrantes procedentes de países de 
alta endemia22.
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