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Las enfermedades parasitarias han resurgido con fuer-
za tras el advenimiento de la pandemia del sida. El
VIH tiene la capacidad de distorsionar la epidemiolo-
gia, producir manifestaciones clinicas atipicas, alterar
las pruebas diagndsticas habituales y disminuir la ca-
pacidad curativa de los antiparasitarios. Todo ello, unido
al descubrimiento de nuevos agentes patogenos, ha-
cen de la parasitologia un reto fascinante.

Respecto a la asociacion VIH/parasito hemos obser-
vado 2 fenémenos contrapuestos en los ultimos afios:
mientras que en los paises tropicales se publicaba
cada vez con mas frecuencia la asociacion entre en-
fermedades parasitarias (especialmente de coccidios
enteropatdgenos) y VIH, en los paises occidentales
se publicaba el decline de estas, la curacion de los
parasitismos crénicos y el abandono de las profilaxis
antiparasitarias. Todo ello debido al impacto que so-
bre el sistema inmunoldgico tiene la terapia
antirretroviral de gran eficacia (TARGA).

En la infeccién avanzada por el VIH hay una marcada
alteracion de la inmunidad celular, con depleccién de
los linfocitos T helper (Th) y un dishalance entre la
respuesta Thl (g-INF, b-TNF, IL-2, IL-12) y Th2 (IL-4,
IL-10) en beneficio de la segunda, que conduce a una
disminucion de la capacidad macrofagica de eliminar
microorganismos intracelulares. Adicionalmente, el
parasitismo estimula la replicacion viral, lo que afiade
una mayor inmunosupresion a la existente. Los parasi-
tismos suelen tomar este caracter oportunista cuando
la cifra total de linfocitos CD4 es inferior a 100-150/
mm?3. Los mecanismos de evasion de la respuesta in-
mune de los helmintos son dependientes, sobre todo,
de la inmunidad humoral, por lo que la asociacién con
el VIH es incierta. Salvo Strongyloides stercoralis y
quizés Schistosoma sp. no hay evidencia cierta de
que las helmintosis sean mas frecuentes o mas graves
en los VIH+. Existen muchas incognitas, por falta de
estudios, en las parasitosis tisulares (toxocarosis,
hidatidosis, cisticercosis) o en aquellas con ciclos
autorreplicativos (Caphillaria sp).

Existe una relacion bidireccional respecto a la
transmisibilidad de este binomio: los pacientes in-
fectados por el VIH pueden actuar de reservorios
naturales (Leishmania sp) o se puede transmitir mas
facilmente parasitos de la mujer embarazada VIH+
al feto (T.cruzi); y por otro lado algunos (Trichomonas
sp, Plasmodium sp.) podrian aumentar la
trasmisibilidad del VIH.

Gracias a la tecnologia molecular sabemos que hay
distintos genotipos parasitarios, afectando algunos
s6lo a pacientes VIH+ (Leishmania sp.,
Cryptosporidium sp., Enterocytozoon sp.).

El parasitismo se hace entonces oportunista y se
desboca: los parasitos comensales se pueden con-
vertir en patdgenos, los poco patégenos se pueden
tornar agresivos o aberrantes, los latentes se pueden
reactivar, y el parasitismo se cronifica.

Se precisa de métodos sofisticados de diagndéstico
(tinciones, cultivos o microscopia electrénica) y de
seguimiento que sean capaces de predecir las
recidivas (cultivos seriados, PCR cuantitativa).

El tratamiento es dificil, respondiendo mal a los
antiparasitarios y apareciendo con mas frecuencia
efectos secundarios indeseables o interacciones
farmacoldgicas. En paises de baja renta la TARGA
es demasiado costosa para que se pueda superar el
oportunismo parasitario

En la Tabla 1 se muestran los parasitos asociados al
VIH, las categorias de oportunismo y la distribucion
geogréfica. A continuacion se describen de manera
sucinta estos oportunismos parasitarios®.

Acanthamoeba sp.

Produce una encefalitis granulomatosa amebiana
(EGA) que se manifiesta como una encefalitis de curso
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subagudo-cronico, que se acompafia de sintomas
nasales (sinusitis granulomatosa, Ulceras...) 0 cuta-
neos (abscesos, Ulceras, nodulos...). En pacientes
con sida, ademas de casos de EGA fulminante, se
ha descrito la afectacion cutanea o de senos de for-
ma exclusiva.

Babesia sp.

Se han descrito casos graves o de curso cronico en
pacientes VIH+. La clinica es muy similar a la del
paludismo, con fiebre y anemia hemolitica.

Cyclospora cayetanensis

En los pacientes VIH+ causa diarrea acuosa, ano-
rexia, nauseas y dolor abdominal. De evolucion cicli-
ca (remisiones y exacerbaciones) que termina
cronificAndose y que conduce a la malnutricion. Oca-
sionalmente produce enfermedad de vias biliares.

Cryptosporidium parvum

Muy frecuente en los pacientes VIH+, con diarrea
cronica (diarrea acuosa, dolor abdominal, nauseas,
vomitos, pérdida de peso y fiebre) y que lleva al pa-
ciente a una malnutricion severa. En el sida avanza-
do (CD4 <50/mm?®) el paréasito se puede diseminar
fuera del intestino y afectar al arbol biliar (colecistitis
acalculosa, colangitis esclerosante y pancreatitis) y
al tracto respiratorio (senos paranasales y pulmon),
con una mortalidad muy alta.

Isospora belli

La infeccion es crénica y excepcionalmente
extraintestinal (mesentérica y en ganglios linfaticos
traqueobronquiales) en los pacientes con sida.

Leishmania sp.

La mayoria de los casos de co-infeccion se ha diag-
nosticado en la cuenca del Mediterraneo. Tanto las
cepas dermotropas como las viscerotropas de L.
infantum producen LV en los VIH+ y la elevada pre-
valencia puede deberse a la suma de los casos de

primoinfecciones, reactivaciones y reinfecciones. La
clinica de la LV en los pacientes VIH+ no difiere
mucho de la descrita en los inmunocompetentes (fie-
bre, hepatoesplenomegalia, pancitopenia...), salvo
en la mayor frecuencia de localizaciones atipicas
(tubo digestivo, tracto respiratorio, cutaneo-
viscerales...) y en el curso recurrente.

Microsporidium sp.

Enterocytozoon bieneusi causa fundamentalmente
una diarrea cronica, habiéndose descrito casos de
colecistitis, colangitis, bronquitis, neumonia, sinusi-
tis y rinitis. Encephalitozoon (Septata) intestinalis
causa diarrea crénica, colecistitis y colangitis, asi
como infecciones diseminadas del tracto respirato-
rio y renales. Encephalitozoon hellem causa
gueratoconjuntivitis. Encephalitozoon cuniculi cau-
sa hepatitis, miositis, o afectacién cerebral y
Pleistophora causa miositis.

Plasmodium sp.

Se suscita la duda de que el paludismo pudiera ser
mas grave 0 mas frecuente en los pacientes VIH+.
Sin embargo, pudiera ser que el paludismo contribu-
yera a la propagacion del VIH al producir anemias
subsidiarias de transfusiones de sangre y al aumen-
tar la transmisibilidad vertical del VIH por la
parasitacién placentaria. Ademas, el Plasmodium es
un potente estimulador de la produccion de FNT,
que estimula la replicacion viral.

Toxoplasma gondii

Es la principal causa de encefalitis focal en pacien-
tes VIH+, que se manifiesta de forma aguda o
subaguda, con cefalea, fiebre, alteracion del estado
mental (confusién, letargia y coma), crisis comiciales,
y déficits neuroldgicos focales (hemiparesia,
hemianestesia, afasia y alteraciones del campo vi-
sual). Se han referido casos de encefalitis difusa
(panencefalitis progresiva de desenlace fatal) y de
afectacion de médula espinal y sindrome de cono
medular. Ademas, la toxoplasmosis puede afectar al
0jo (coriorretinitis), pulmdn (neumonia intersticial di-
fusa similar a la del P. carinii), corazén (miocardi-
tis), testiculo, intestino, ganglios, bazo, higado y
pancreas.
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Trichomonas vaginalis

Se relaciona con la exposicion sexual y podria aso-
ciarse a la ulceracion de cérvix en mujeres con sida
y aumentaria la transmisibilidad del VIH.

Trypanosoma cruzi

Produce enfermedad neurolégica aguda aberrante, le-
siones cerebrales ocupantes de espacio indistinguibles
de un linfoma o una toxoplasmosis cerebral, y

Parasito Categoria Distribucién
|- Protozoos

Acanthamoeba sp. 2 E
Babesia sp. 3 E
Blastocystis hominis 4 E
Cryptosporidium parvum 1 E
Cyclospora cayetanensis 2 |
Entamoeba histolytica / E.dispar 4 E
Giardia lamblia 4 E
Isospora belli 1 E
Leishmania sp 2 E
Microsporidium sp. 2 E
Naegleria fowleri 5 |
Otros protozoos intestinales (Chilomastix mesneli, Dientamoeba fragilis, E.coli,

E.hartmani, lodamoeba bitschlii,...) 5 E
Plasmodium sp. 5 |
Pneumocystis carinii* 1 E
Sarcocystis sp. 5 E
Toxoplasma gondii 1 E
Trichomonas vaginalis 4 E
Trypanosoma brucei 5 |
Trypanosoma cruzi 3 |
11- Helmintos

Capillaria philippinensis 5 |
Cestodos intestinales (Diphyllobotrium latum, Dipyllidium caninum, Hymenolepis sp.,

Taenia sp...) 5 E
Cestodos tisulares (Taenia solium, Echinococcus sp...) 5 E
Filarias (Wuchereria bancrofti, Brugia sp., Loa loa, Onchocerca volvulus,

Mansonella sp., Dirofilaria sp.) 5 |
Nematodos tisulares (Trichinella spiralis, Toxocara sp., Angiostrongylus sp.,

Ganathostoma spinigerum, Anisakis sp...) 5 E
Otros nematodos intestinales (Ascaris lumbricoides, Enterobius vermicularis,

Ancylostoma duodenale, Trichuris trichiura...) 5 E
Otros trematodos tisulares (Opisthorchis sp, Fasciola sp, Paragonimus sp...) 5 E
Schistosoma sp. 3 |
Strongyloides stercoralis 3 E
Trematodos intestinales (Fasciolopsis buski...) 5 E
111- Ectoparésitos

Demodex folliculorum 3 E
Sarcoptes scabiei 2 E
Otros (Pediculus, Phthirus...) 5 E

(1) categoria (define la asociacién como parasito oportunista en pacientes VIH+): 1=-oficialmente reconocida como enfermedad definitoria de
sida; 2= asociacion evidente, pero oficialmente no es definitoria de sida; 3= asociacién sospechada pero no probada; 4= no asociado, pero
comparte una epidemiologia de riesgo de adquisicién comdn con el VIH (sexual); 5= no existe evidencia, o se desconoce la asociacién. En la
actualidad, los parasitos clasificados como indicadores de sida son: diarrea crénica (>4 semanas) por C. parvum, diarrea crénica (>4 semanas)
por I. belli, toxoplasmosis cerebral en paciente de mas de 1 mes de edad, y neumonia por P. carinii. Pero se reclama esta cualidad para otras
parasitosis como: microsporidiosis crénica (>4 semanas) o diseminada, infeccion crénica (=6 semanas) o recurrente por C. cayetanensis,
infeccion diseminada o cerebral por T. cruzi, y leishmaniosis visceral crénica o recidivante.

(2) distribucién: E= parasitosis autéctona en Espafia (alguno de los parésitos mencionados en el grupo); I= parasitosis importada

*P. carinii es un hongo

Tabla 1.

Parasitos asociados

al VIH: categorias

de oportunismo

y distribucion geogréafica
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meningoencefalitis aguda, multifocal o difusa. En el
30% de los casos se asocia a una miocarditis aguda o
cronica y s6lo en menos del 10% hay afectacion eso-
fagica e intestinal (a diferencia del Chagas clésico).

Schistosoma sp.

Se han descrito formas mas severas y difusas, sin
formacion de granulomas. Se ha sugerido que la
esquistosomosis genitourinaria femenina podria ser
un factor de riesgo para la transmisién del VIH y que
pudiera contribuir a la progresion de sida por la
estimulacion de la respuesta Th2.

Strongyloides stercoralis

El sindrome de hiperinfestacion fue inicialmente con-
siderado como enfermedad indicadora de sida por
la OMS, pero no fue confirmado posteriormente,
aunque se han descrito varias docenas de casos de
hiperinfestacion en pacientes VIH+.

Demodex folliculorum

Implicado como causante de foliculitis pruriginosa
en individuos VIH+.

Sarcoptes scabiei

En los pacientes VIH+ se han descrito unas formas
atipicas, donde los parasitos se cuentan por cientos
(hiperparasitacion por no existir el freno de los
linfocitos T cutaneos), con formas nodulares, ex-
tensas o costrosas, altamente contagiosas (con bro-
tes nosocomiales) y que predisponen a sepsis fulmi-
nantes por bacterias que penetran por la piel esc-
oriada.
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