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La interacción entre los animales y las personas son realmente complejas y la 
medicina debería tener en cuenta el papel potencial de los animales en las 
enfermedades infecciosas de los pacientes infectados con VIH. El objetivo de esta 
guía, es presentar las enfermedades zoonóticas más importantes que juegan un 
papel significante en la epidemiología del SIDA y aportar una herramienta 
práctica a los trabajadores de la salud involucrados en el cuidado de los 
pacientes infectados con VIH.
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Introducción

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) fue identificado por primera vez en 1981 
como un grupo de de infecciones oportunistas sin precedente, que afectaba a individuos 
sin predisposición conocida a deficiencias del sistema inmunitario (Durack, 1981).

Los agentes etiológicos del sida, virus de inmunodeficiencia humana tipos 1 y 2 (VIH-1 
y VIH-2), son retrovirus que se originaron probablemente en chimpancés (Pan troglodytes) 
y en el mono mangabey hollinoso (Cercocebus atys), respectivamente (Gao et al., 1999; 
Hahn et al., 2000). El VIH se aisló en 1983 y fue asociado con el sida en 1984 (Barre-
Sinoussi et al., 1983; Gallo et al., 1984; Levy et al.,1984).  

Se calcula que 42 millones de personas se encuentran infectadas en todo el mundo, la 
mayoría de las cuales viven en el África subsahariana. Durante 2002, la propagación de la 
infección por VIH continuó a un ritmo alarmante, con más de 5 millones de nuevas infec-
ciones y 3 millones de víctimas mortales (ONUSIDA/OMS, 2002).

El sida puede considerarse una enfermedad que impide la respuesta eficaz del sistema 
inmunitario. El VIH puede debilitar la respuesta inmunitaria hasta tal punto que el portador 
es incapaz de controlar ciertos organismos que normalmente serían controlados por un 
sistema inmunitario sano. Este tipo de organismos patógenos se conocen como “oportu-
nistas” debido a que pueden expresar sus efectos patógenos solo en presencia de factores 
predisponentes que debilitan el sistema inmunitario.

Algunas de estas infecciones son zoonosis bien conocidas que se transmiten de forma 
natural entre vertebrados y seres humanos. Otras están asociadas a los animales, aunque 
no son necesariamente transmitidas por ellos. Además del contacto directo con animales, 
puede producirse asimismo un contacto indirecto mediante alimentos o agua contamina-
dos. 

Las interacciones entre los animales y los seres humanos son realmente complejas y 
los profesionales sanitarios deberían estar sensibilizados sobre la función potencial de los 
animales en las enfermedades infecciosas de los pacientes con VIH. Esta relación no se 
limita al contacto directo entre personas y animales, sino que abarca también, como se 
ha mencionado anteriormente, el contacto indirecto. En la transmisión indirecta, general-
mente intervienen mecanismos complejos cuyo conocimiento es imprescindible para lograr 
una mayor comprensión de la epidemiología de las infecciones asociadas al VIH y poder así 
proporcionar curas médicas adecuadas a los pacientes infectados.

	 En la actualidad se dispone de tratamientos capaces de aminorar la debilitación 
del sistema inmunitario causada por el VIH, así como de medicamentos eficaces contra los 
patógenos oportunistas. No obstante, hay una urgente necesidad de determinar con mayor 
claridad la estrecha correlación existente entre el portador y los patógenos oportunistas. 
Esto permitirá conocer la patogénesis de la enfermedad y aportar mejores estrategias a la 
comunidad científica para poder prevenir, o por lo menos reducir, las infecciones oportu-
nistas que afectan a los pacientes con VIH.
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El objetivo de esta guía es presentar las enfermedades zoonóticas más importantes 
que desempeñan una función significativa en la epidemiología del sida y proporcionar una 
herramienta práctica y manejable a los profesionales sanitarios que trabajan con pacientes 
con VIH. 
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Virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) y sistema 
inmunitario: una interrelación 
compleja

El sistema inmunitario de los vertebrados se divide por lo general en sistema inmunitario 
innato, de respuesta no específica, y sistema inmunitario adptativo o adquirido, de res-
puesta específica.

El sistema innato incluye la respuesta de las células del sistema mononuclear fagocitario, 
células dendríticas, granulocitos y células NK (del inglés “natural killers”). La respuesta celu-
lar se activa como respuesta a organismos infecciosos, sin la necesidad de la participación 
directa de la células T ni de una exposición previa. Dado que la respuesta contra los agentes 
patógenos es rápida e inmediata, la respuesta celular innata se considera la primera línea de 
defensa del sistema inmunitario y el primer paso de la respuesta inmunitaria del portador. 

Las células de la respuesta innata interaccionan con los linfocitos mediante dos proce-
sos diferentes. El primero consiste en la presentación de antígenos a los linfocitos T y B 
en forma de fragmentos peptídicos a través del complejo mayor de histocompatibilidad 
(CMH). El segundo consiste en la liberación de moléculas, en particular citocinas, capaces 
de modular e influenciar la respuesta inmunitaria (Unanue, 2000). 

La respuesta inmunitaria adaptativa o adquirida, a diferencia de la innata, requiere el 
reconocimiento específico de los antígenos extraños. Ambas respuestas están íntimamente 
conectadas y se influencian mutuamente. De hecho, la respuesta inmunitaria adquirida 
ejerce varias de sus funciones efectoras mediante la activación de elementos de la inmu-
nidad innata. 

La respuesta específica puede dividirse en respuesta inmunitaria mediada por células, 
que implica principalmente la activación de las células T y los mecanismos efectores, y 
respuesta humoral, que consiste en la maduración de las células B y la producción de 
anticuerpos. 

En particular, en las infecciones producidas por patógenos intracelulares, los linfocitos T 
CD4 determinan la respuesta inmunitaria a los patógenos. 

Los linfocitos T CD4 son sensibilizados y reconocen los péptidos presentados en el 
contexto de las moléculas CMH de clase II en la superficie de las células presentadoras 
de antígeno (CPA), tales como macrófagos y células dendríticas. Los linfocitos T CD4+ se 
diferencian en células efectoras, que se distinguen por su habilidad para producir máximos 
niveles de citocinas.

El VIH puede transmitirse mediante contacto sexual o exposición parenteral a hemode-
rivados, así como mediante transmisión vertical de madre a hijo durante el embarazo o el 
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parto (Curran et al., 1988). El rasgo más característico del sida es la marcada disminución 
de los linfocitos T CD4+, que provoca inmunodepresión grave, lo que facilita la aparición 
de infecciones oportunistas y neoplasmas (Fauci y Lane, 1991).

En el seguimiento clínico se ha observado que el nivel de linfocitos T CD4+ disminuye 
progresivamente, lo que sugiere que además de un efecto directo de los linfocitos T CD4+ 
circulantes, existe también un impedimento para regenerar de manera eficaz las células T 
CD4+ (Fauci et al., 1991). Esta falta de regeneración de linfocitos T CD4, asociada a las 
alteraciones hematológicas frecuentes en la infección por VIH y sida (tanto in vivo como in 
vitro), puede reflejar una infección por VIH de la médula ósea y de las células progenitoras 
linfoides. De hecho, se ha demostrado que el VIH es capaz de infectar las células de la 
médula ósea in vitro y disminuir su proliferación y colonización (Steinberg, Crumpacker y 
Chatis, 1991).

	 La interacción del VIH y el sistema inmunitario es un tema que reviste gran com-
plejidad, dado que, paradójimente, en el caso enfermedades como el sida, las células desti-
nadas al control y destrucción de las moléculas extrañas son las elegidas preferencialmente 
por los agentes patógenos para multiplicarse. Esta relación determina una condición en la 
que los mecanismos protectores de las células del portador se oponen a los de los virus, 
permitiendo el establecimiento de una infección crónica que provoca una disminución 
progresiva de la población de linfocitos T CD4+.

La disminución de los linfocitos CD4+ debilita de tal manera el sistema inmunitario 
que resulta difícil la lucha contra ciertas infecciones “oportunistas” que normalmente son 
controladas por un sistema inmunitario sano, pero que pueden constituir un serio problema 
para las personas con sida, llegando incluso a poner en peligro su vida.
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Zoonosis y sida

A fin de abordar de manera adecuada las enfermedades infecciosas oportunistas que afec-
tar a los pacientes con VIH o sida, es extremadamente importante diferenciar entre países 
desarrollados y países en desarrollo, ya que constituyen dos contextos completamente dife-
rentes determinados por los hábitos culturales, las pautas epidemiológicas y la interacción 
entre los animales y los seres humanos.

En los países desarrollados, las vías más frecuentes de contagio de una enfermedad zoo-
nótica para los pacientes con VIH o sida son el contacto directo con animales de compañía 
o el consumo de alimentos de origen animal contaminados. Por su parte, en los países en 
desarrollo, las vías más frecuentes son el contacto directo con animales de granja o anima-
les silvestres y los productos derivados de los mismos. Es importante, por tanto, subrayar 
que existen distintos riesgos y mecanismos de propagación de los agentes zoonóticos en 
función de las áreas geográficas consideradas. Estas diferencias han de tenerse en cuenta 
en la elaboración de una estrategia de control efectiva. 

Es evidente que las interacciones entre los animales y los seres humanos son realmen-
te complejas y los profesionales sanitarios deberían estar sensibilizados acerca la función 
potencial de los animales en la transmisión de enfermedades infecciosas a los pacientes con 
VIH o sida. Esto no significa que los pacientes con VIH o sida deban desprenderse de sus 
animales de compañía, evitar cualquier contacto con los animales o eliminar el consumo de 
alimentos de origen animal, sino que deben estar debidamente informados de los riesgos 
asociados con los animales, así como de las posibilidades de reducir los potenciales peligros 
que esto implica.

En términos generales, hay que señalar que para reducir los riesgos de infección por 
patógenos oportunistas de los pacientes con VIH o sida es imprescindible considerar dos 
puntos críticos: los alimentos de origen animal y el contacto directo con animales, sean 
estos mascotas o animales de granja. 

La inocuidad de los alimentos es un tema complejo que afecta a profesionales de 
numerosos ámbitos, si bien las reglas básicas para minimizar los riesgos de consumir ali-
mentos infectados se basan en el hecho de que la mayoría de los patógenos zoonóticos 
oportunistas transmitidos por los alimentos son sensibles a la temperatura y son agentes 
contaminantes pero no infectantes. Esto implica que los productos alimenticios se conta-
minan a lo largo de la cadena de producción entre el matadero y la mesa del consumidor. 
El presente trabajo se centra en aquellos aspectos concretos a los que los pacientes con 
deficiencias inmunitarias han de prestar especial atención. Las reglas generales que se 
mencionan a continuación no están relacionadas con los agentes patógenos considerados 
individualmente. La mayoría se aplican tanto para los países en desarrollo como para los 
países desarrollados. En apartados sucesivos se proporciona una descripción más detallada 
de cada uno de los patógenos.
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•	 Evitar consumir carne, pollo, pescado y huevos crudos o poco cocinados. Esta medida 
reduce el riesgo de ingerir agentes patógenos que usualmente infectan o contaminan 
estos productos alimenticios.

•	 Evitar consumir alimentos cocinados sin garantía de altos estándares higiénicos. 
Deberá evitarse siempre que sea posible la comida de restaurantes y la comida para 
llevar o preparada. Cuando esto sea inevitable, deberán preferirse los alimentos 
simples que requieren poca preparación, como por ejemplo la carne a la parrilla bien 
hecha. 

•	 Los alimentos deberán manipularse de manera correcta y segura desde su adquisición 
hasta su consumo. Como regla general puede afirmarse que el riesgo de contamina-
ción es directamente proporcional a la cantidad de manipulación a la que se somete 
el alimento. En consecuencia, cuanto mayor sea la manipulación, la preparación o la 
curación, mayor será el riesgo de contaminación. 

•	 Considerar la carne cruda como un agente potencial de contaminación. Deberá alma-
cenarse de forma separada. Deberá evitarse conservar carne por un período mayor a 
tres días en el refrigerador.  

•	 Lavarse las manos y fregar los utensilios de cocina cuidadosamente antes de cocinar. 
Utilizar específicamente planchas de corte de vidrio o madera para preparar la comida 
a fin de evitar la contaminación cruzada de bacterias presentes en la carne a otros 
alimentos que se consumen sin cocinar. 

•	 Refrigerar las sobras inmediatamente después de una comida, colocándolas en reci-
pientes poco profundos y cubriéndolas con plástico o aluminio de cocina. No guardar 
sobras de comida más de tres o cuatro días y recalentar abundantemente antes del 
consumo.   

•	 La leche puede ser una fuente frecuente de patógenos para los seres humanos y 
deberá pasteurizarse o hervirse inmediatamente antes de su consumo. En los produc-
tos lácteos deberá emplearse leche pasteurizada. Dichos productos deberán conser-
varse a una temperatura y humedad apropiadas. 

•	 Otras fuentes de infección podrían ser el agua, las hortalizas y las frutas. Para mini-
mizar los riesgos derivados de este tipo de alimentos, deberá beberse solo agua o 
bebidas embotelladas o enlatadas. Utilizar hielo hecho con agua hervida. Evitar las 
hortalizas crudas, las ensaladas y la fruta sin pelar. 

El contacto directo con animales de compañía o de granja puede ser una fuente fre-
cuente de infección para las personas con deficiencias inmunitarias. A fin de minimizar los 
riesgos derivados de estas fuentes de infección, se aconseja vivamente seguir las siguientes 
recomendaciones:

•	 Evitar el contacto directo con las heces de los animales.
•	 Lavarse las manos debidamente después de haber tocado objetos que puedan estar 

contaminados con materia fecal de animales.
•	 Eliminar las bandejas con materia fecal diariamente y lavarse las manos inmediata-

mente después.
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Tuberculosis por  
Mycobacterium bovis

La tuberculosis provoca mayor cantidad de muertes en todo el mundo que cualquier otra 
enfermedad infecciosa. Se calcula que aproximadamente un tercio de la población mundial 
está infectada y corre el riesgo de desarrollar la enfermedad.

Según las estimaciones de la Organización Mundial de la Salud, en el mundo 4,4 millo-
nes de personas están infectadas con Mycobacterium spp. y VIH, de las cuales un millón 
morirá cada año.

ETIOLOGÍA 
La tuberculosis es primariamente una enfermedad respiratoria cuya transmisión se produce 
principalmente por vía aérea. Los agentes etiológicos de la tuberculosis en los mamíferos 
son un grupo heterogéneo de organismos incluidos en el llamado complejo Mycobacte-
rium tuberculosis, que comprende Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. microti y M. 
africanum. 

Las infecciones debidas a M. tuberculosis afectan casi exclusivamente a los seres huma-
nos y a los primates en cautiverio (O’Reilly y Daborn, 1995). Existen pruebas suficientes de 
que, si bien otros animales son susceptibles a la infección por M. tuberculosis, en la mayoría 
de los casos se trata de huéspedes finales infectados esporádicamente por contacto con 
seres humanos tuberculosos. 

La bacteria M. microti se aisló por primera vez en 1937, en una forma poco observada 
de tuberculosis de los mamíferos en ratones de campo de cola corta (Microtus agrestis) 
(Wells, 1937). Desde entonces se han publicado varios aislados (Wells, 1953; Wells y Wylie, 
1954). Además de los ratones de campo de cola corta, también están sujetos a infección 
natural los ratones de monte, los ratones de campo de cola larga y las musarañas. M. 
microti es una bacteria de baja patogenicidad y son necesarias dosis muy elevadas para 
provocar enfermedad progresiva en los animales de laboratorio (O’Reilly y Daborn, 1995).     

Si bien M. microti es patógeno para otros animales además de los ratones de campo 
y los pequeños mamíferos, no representa ningún riesgo para el ser humano (O’Reilly y 
Daborn, 1995). 

M. africanum es una bacteria con características intermedias entre M. tuberculosis y M. 
bovis (Grange y Yates, 1989). Se ha aislado circunstancialmente en lesiones tuberculosas 
de animales domésticos y silvestres y su importancia como agente zoonótico se considera, 
por tanto, modesta. 

EPIDEMIOLOGÍA
La tuberculosis debida a M. bovis tiene una amplia distribución mundial y representa uno 
de problemas de salud pública y veterinaria más importantes (O’Reilly y Daborn, 1995). 
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Afecta en particular al ganado bovino, si bien puede también infectar a seres humanos y 
numerosos animales domésticos y silvestres. Las cabras y los cerdos son altamente suscep-
tibles a la infección, mientras que los ovinos y equinos son más resistentes. 

Por lo común los seres humanos adquieren la infección de los bovinos, aunque se han 
notificado otras fuentes de infección. A principios del siglo XIX (Grange, 2001) se hipotizó 
la existencia de una relación entre la escrófula (linfoadenopatía cervical tuberculosa) y el 
consumo de leche de vaca. 

M. bovis parece ser menos virulento para los seres humanos que M. tuberculosis. Esta 
presunción se basa en la constatación de que la transmisión entre seres humanos tiene 
una incidencia muy baja y en la probabilidad de reactivación endógena después de años o 
décadas de la infección inicial. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
El examen de las características clínicas, radiológicas y patológicas no permite diferenciar 
la tuberculosis provocada por M. bovis de la producida por M. tuberculosis. No obstante, 
la infección por M. bovis en los seres humanos se produce generalmente por consumo de 
leche contaminada y no se caracteriza por una infección pulmonar, sino por una linfoade-
nopatía cervical, resultado de la colonización infectiva de las amígdalas y la faringe por los 
bacilos presentes en la leche. La tuberculosis pulmonar debida a M. bovis es bastante rara; 
la mayoría de los casos se observan en zonas rurales, probablemente como resultado de 
una infección por vía aérea originada en los bovinos enfermos.

Mientras que las infecciones humanas por M. bovis son en la actualidad muy raras en 
los países desarrollados, se dispone de escasa información sobre lo que sucede en los paí-
ses en desarrollo. Hay falta de información sobre la incidencia de la tuberculosis humana 
y bovina y la política de saneamiento ganadero se aplica solo en algunos países. Según 
los datos a disposición, la tuberculosis por M. bovis es responsable del 0,4 al 8 porciento 
de los casos, lo que demuestra que es un agente importante en la tuberculosis humana 
(Grange, 2001).

La infección por Mycobacterium spp. puede no expresarse como tuberculosis declarada 
durante décadas en aproximadamente un 10 por ciento de los casos, dependiendo del 
equilibrio entre el bacilo y el sistema inmunitario. A este respecto, cabe señalar que las 
personas inmunodeprimidas tienen más probabilidad de desarrollar una tuberculosis activa 
a raíz de la infección con Mycobacterium de cualquier origen. En consecuencia, el impacto 
potencial de la pandemia de sida o de las infecciones por VIH de los seres humanos sobre 
la epidemiología de la tuberculosis humana por M. bovis despierta particular preocupación, 
en especial en los países en desarrollo donde la tuberculosis bovina sigue representando 
un grave  problema. Aunque la información sobre la tuberculosis por M. bovis en la pobla-
ción humana de estas zonas es aún limitada y no se conoce con suficiente profundidad la 
situación en su conjunto, los pocos datos disponibles indican que los casos notificados en 
los países en desarrollo pueden ser solo la punta de un iceberg. Es, por lo tanto, urgente 
la realización de estudios epidemiológicos de mayor alcance y la aplicación de las conse-
cuentes medidas de control.
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PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
Con objeto de minimizar los riesgos de contraer la tuberculosis bovina, es importante tener 
en cuenta los siguientes consejos:

•	 Evitar el contacto directo con animales infectados.
•	 Consumir leche y productos lácteos pasteurizados.
•	 Proceder a la vacunación en aquellas áreas con una alta prevalencia de tuberculosis 

bovina, utilizando la vacuna BCG.
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Infecciones entéricas por 
Salmonella y Campylobacter

SALMONELLA
ETIOLOGÍA
Las salmonelas son bacilos gramnegativos que pertenecen a la familia Enterobacteriaceae. 
Las salmonelas están consideradas uno de los patógenos más ubicuos, tanto en humanos 
como en animales. Existen más de 2000 serotipos, con diferente especificidad de huésped. 
Por lo general, la mayoría de las salmonelas pueden infectar a diferentes especies aun 
cuando en algunos casos puedan tener un nicho biológico muy restringido. En pacientes 
con sida se ha observado un incremento de la frecuencia y la gravedad de las cepas no tifoi-
deas, lo que puede ser una manifestación inicial de la enfermedad (Sperber y Schelupner, 
1987). Las especies aisladas más comunes son la Salmonella typhimurium y la Salmonella 
enteritidis (Levine et al., 1991) y la infección a menudo se presenta como diarrea recurrente 
con bacteriemia, cursando con recidivas frecuentes a pesar del tratamiento.

En los países en desarrollo, tanto la infección por VIH como el sida son factores de riesgo 
importantes para la salmonelosis no tifoidea y la bacteriemia. En estudios recientes sobre 
adultos infectados en África con infecciones comprobadas en la circulación sanguínea, se 
aislaron cepas no tifoideas de Salmonella en hasta un 35 por ciento de los adultos (Hoh-
mann, 2001).

EPIDEMIOLOGÍA
La salmonelosis se contrae generalmente de los animales o de los productos derivados 
de los mismos, tales como carne, productos avícolas, leche y huevos. Uno de los modos 
frecuentes de transmisión, a menudo ignorado, es la contaminación cruzada durante la 
preparación de los alimentos en la cocina.

La Salmonella spp. se encuentra en todo el mundo en animales domésticos y silvestres, 
incluidos reptiles, aves e insectos (Morse y Duncan, 1974). Los animales y los productos de 
origen animal representan la fuente principal de salmonelosis no tifoidea en los seres huma-
nos. La bacteria puede sobrevivir en el medio ambiente por un largo período de tiempo. La 
prevalencia de Salmonella spp. en los animales domésticos ha sido el objetivo de muchos 
estudios. Los animales jóvenes, enfermos o inmunodeprimidos, especialmente si viven en 
condiciones de hacinamiento, son los más susceptibles a contraer la infección. Los animales 
con salmonelosis pueden ser portadores asintomáticos o tener síntomas como la diarrea. 
Los animales con sintomatología suelen tener una alta concentración de salmonelas en las 
heces (Fox, 1991). 

Otros animales domésticos son también un importante reservorio para los seres huma-
nos. Los reptiles en particular pueden representar un riesgo importante: un 90 por ciento 
puede ser portador de Salmonella spp. (Chiodini y Sundberg, 1981).
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La salmonelosis se transmite por vía fecal-oral. La ingestión de comida o agua contami-
nadas es la fuente más importante de infección para el ser humano. S. typhimurium está 
presente principalmente en la carne bovina y porcina y en la leche cruda o en polvo. Las 
aves de corral y los productos derivados son también responsables de numerosos brotes de 
la enfermedad, especialmente los debidos a S. enteritidis. La leche cruda ha sido un factor 
determinante de varios brotes de S. dublin con secuelas graves entre los pacientes con sida. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
La salmonelosis por lo general provoca una diarrea pasajera, pero puede manifestarse 
también como una bacteriemia asintomática, especialmente en los niños o cuando existen 
otros factores de predisposición. En los pacientes con VIH, la salmonelosis se caracteriza 
por una intensa y prolongada diarrea, que se asocia frecuentemente con septicemia. En 
los pacientes con sida son comunes las recidivas de la infección asociadas a bacteriemias 
recurrentes (Hohmann, 2001). La salmonelosis recurrente se debe principalmente a la per-
sistencia de la cepa infectiva original, pero puede también estar causada por la reinfección 
con nuevas cepas bacterianas (Rubino et al., 1999). 

CAMPYLOBACTER 
ETIOLOGÍA
Las bacterias del género Campylobacter son microorganismos gramnegativos que figuran 
entre los agentes patógenos aislados con mayor frecuencia en los pacientes con diarrea. La 
importancia y el impacto de estos microorganismos en las personas con VIH o sida resulta 
relativamente desconocida, si bien hay pruebas de que el Campylobacter spp. puede ser un 
factor de riesgo muy importante para esta población (Glaser, Angulo y Rooney, 1994). Al 
margen del intenso debate existente sobre la clasificación taxonómica del Campylobacter, 
el Campylobacter jejuni es la especie aislada con mayor frecuencia en las personas con VIH 
y sida. 

EPIDEMIOLOGÍA
El Campylobacter es un agente patógeno común en los seres humanos que presenta cua-
dros epidemiológicos diferentes en los países desarrollados y en los países en desarrollo 
(Coker et al., 2002). En los países en desarrollo, el Campylobacter es el agente patógeno 
aislado con mayor frecuencia en niños con diarrea menores de dos años. La enfermedad 
no parece revestir importancia en los adultos. Por el contrario, en los países desarrollados 
la infección afecta a adultos y niños de más edad. En los países en desarrollo, la falta de 
higiene y saneamiento, así como la proximidad a los animales son factores que contribuyen 
a la infección fácil y frecuente por enterobacterias, entre ellas el Campylobacter.

La mayoría de las estimaciones sobre la incidencia en los países en desarrollo se basan 
en los estudios de vigilancia epidemiológica de los patógenos causantes de la diarrea. Las 
tasas de aislamiento de Campylobacter en países en desarrollo se sitúan entre un 5 y un 20 
por ciento (Oberhelman y Taylor, 2000). Según estudios de casos de ámbito comunitario, 
el número de casos oscila entre 40 000 y 60 000 casos por cada 100 000 niños menores 
de cinco años (Oberhelman y Taylor, 2000; Rao et al., 2001), mientras que en los países 
desarrollados la cifra desciende a 300 casos por cada 100 000 habitantes (Tauxe, 1992).



13Infecciones entéricas por Salmonella y Campylobacter

Las especies de Campylobacter suelen encontrarse en el tracto gastrointestinal de una 
amplia variedad de animales. Se trata de organismos termofílicos, característica que explica 
por qué se aislan con frecuencia en aves, las cuales tienen una temperatura corporal mayor 
que los mamíferos y que constituyen, en consecuencia, el reservorio animal (Whelan et al., 
1998). 

Distintos estudios epidemiológicos han demostrado que los Campylobacter spp. se 
encuentran también ampliamente presentes en los animales de compañía (Bruce, Zochows-
ki y Fleming, 1980; Fox, Moore y Ackerman, 1983). Las tasas de aislamiento son bastante 
diferentes y van de un 0,5 a un 45 por ciento en perros y de un 2 a un 45 por ciento en 
gatos. Si bien estos resultados revelan una amplia oscilación en las tasas, confirman sin 
embargo que las bacterias del género Campylobacter son comunes en los animales de 
compañía. En consecuencia, las mascotas pueden transmitir los microorganismos en el 
entorno y representar un grave riesgo para las personas que conviven en contacto con ellas. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Las personas contraen la infección mediante la ingestión de alimentos contaminados con 
microorganismos. Las infecciones por Campylobacter spp. pueden estar localizadas en el 
tracto entérico o pueden estar generalizadas con  bacteriemia y compromiso sistémico. La 
bacteriemia es más común en los personas con VIH y sida, las personas de mayor edad, los 
niños menores de 12 meses y las personas con enfermedades subclínicas, lo que sugiere 
una estrecha correlación entre la aparición de la enfermedad y el estado del sistema inmu-
nitario del paciente.

Las características clínicas de las infecciones con Campylobacter spp. pueden mani-
festarse de forma diferente. Así los signos clínicos pueden ser leves, con un exordio febril 
agudo que cursa con una enteritis autolimitante y excreción de organismos en las heces, 
pero la infección puede provocar también un síndrome entérico grave con diarrea sangui-
nolenta, dolores abdominales agudos y náusea. Como se ha mencionado anteriormente, 
Campylobacter spp. puede provocar una infección sistémica asociada a bacteriemia que 
produce fiebre y postración. 

PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
Los microorganismos Salmonella y Campylobacter son eliminados por los huéspedes 
infectados a través de las heces y se adquieren principalmente mediante la ingestión de 
productos alimenticios contaminados o contacto directo con los animales infectados. Es 
necesario, por tanto, que las personas con VIH sigan una serie de simples recomendaciones 
para reducir el riesgo de contraer la enfermedad.

•	 Deberán evitar consumir alimentos crudos o sin tratar, dado que pueden estar conta-
minados. La carne, pollo, mariscos o huevos deberán estar correctamente cocinados. 
Ha de tenerse en cuenta que el huevo crudo puede estar presente en preparaciones 
como mayonesas, salsas, merengues, condimentos para ensaladas y helados, entre 
otras. No deberá ingerirse leche no pasteurizada a menos que se hierva previamente. 

•	 Deberán contar con información apropiada sobre la manipulación y preparación 
higiénicas de los alimentos a fin de evitar la contaminación cruzada.
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•	 Deberán consumir solo agua que haya sido hervida, filtrada o desinfectada por 
medios químicos. 

•	 Con objeto de prevenir la propagación fecal-oral directamente de los animales, las 
personas con VIH deberán lavarse las manos después de tener contacto con los 
mismos y no deberán comer ni beber mientras realizan actividades que impliquen el 
contacto con animales. 

•	 Las personas en estrecho contacto con animales como los granjeros, veterinarios 
o carniceros, deberán usar guantes en caso de exposición a membranas mucosas, 
secreciones o tejido de animales.
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Toxoplasmosis

ETIOLOGÍA
El Toxoplasma gondii es un parásito facultativamente heterogéneo con amplia distribución 
mundial. Los huéspedes intermediarios son probablemene los animales de sangre caliente, 
mientras que los huéspedes definitivos son los miembros de la familia Felidae (Dubey y 
Beattie, 1988).

En el ciclo de vida de T. gondii hay tres estadios infecciosos. Los taquizoitos, que son 
las formas de multiplicación activa, los bradizoitos, ubicados en los quistes tisulares, y los 
esporozoitos, contenidos en los ooquistes esporulados. Los tres estadios mencionados son 
infectivos tanto para los huéspedes intermediarios como para los definitivos, que pueden 
contraer la infección por T. gondii principalmente mediante la ingestión de ooquistes espo-
rulados que contienen esporozoitos o de quistes tisulares con bradizoitos y mediante el 
paso transplacentario de los taquizoitos. 

EPIDEMIOLOGÍA
La toxoplasmosis es una de las zoonosis más comunes en todo el mundo. Se presume 
que un importante porcentaje de la población humana está infectado, pero la mayoría de 
las infecciones por T. gondii son asintomáticas o producen una sintomatología pasajera o 
benigna caracterizada por linfoadenopatía (Dubey y Beattie, 1988). La prevalencia de la 
toxoplasmosis, de hecho, no está correlacionada con los casos clínicos, restringidos a indi-
viduos con factores de alto riesgo como la inmunosupresión y el embarazo. 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
La toxoplasmosis congénita puede provocar abortos, muertes neonatales o anormalidades 
fetales, con consecuencias patológicas para el feto (Remington y Desmonts, 1990). La 
gravedad de los síntomas depende de diferentes factores entre los cuales el período de 
gestación en el que se produce la infección es de particular importancia. Si la infección se 
produce en el tercer trimestre, suele ser asintomática. La infección neonatal humana puede 
estar acompañada por numerosos síntomas como la encefalomielitis, la retinocoroiditis, la 
calcificación intracraneal y la hidrocefalia, que son los más frecuentes, u otros síntomas no 
específicos de infección aguda como convulsiones, esplenomegalia, hepatomegalia, fiebre, 
anemia, ictericia y linfoadenopatía.

Las personas con deficiencias inmunitarias representan el grupo de mayor riesgo de 
toxoplasmosis sintomática, que puede producirse como una nueva infección o una reacti-
vación de una infección latente. Dentro de este grupo, las personas con VIH constituyen un 
grupo particular de riesgo debido a la reducción de la inmunidad que provoca este virus, 
tal y como se ha descrito anteriormente.

Se ha observado que hasta un 40 por ciento de los pacientes con VIH pueden desarrollar 
encefalitis debida a T. gondii (Montoya y Remington, 2000). En contraste con los pacientes 
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inmunocompetentes, en los pacientes inmunodeficientes con frecuencia el curso de la 
enfermedad puede ser fatal si no se diagnostica y se trata rápidamente. Esto se debe a que 
los medicamentos que se utilizan normalmente son eficaces en las fases proliferativas, pero 
resultan ineficaces para eliminar las formas enquistadas del parásito (Luft et al., 1993). Los 
medicamentos más utilizados en el tratamiento de la toxoplasmosis son la pirimetamina y 
la sulfadiazina, empleadas de forma combinada.

Según los datos epidemiológicos, las fuentes de infección para los seres humanos 
pueden variar significativamente entre los distintos grupos étnicos y regiones geográficas. 

Los taquizoitos son poco resistentes y pueden sobrevivir solo en condiciones muy limita-
das. En consecuencia, es una opinión generalizada que la transmisión horizontal de la infec-
ción por T. gondii mediante taquizoitos carece de relevancia epidemiológica, aun cuando 
es biológicamente posible. En este sentido, la toxoplasmosis aguda en los seres humanos 
se ha asociado solo con el consumo de leche de cabra no pasteurizada (Sacks, Roberto y 
Brooks, 1982; Skinner et al., 1990) aunque se ha documentado la presencia de taquizoitos 
de T. gondii en la leche de diferentes huéspedes intermediarios (Dubey y Beattie, 1988).

La fuente principal de infección son los ooquistes eliminados por los gatos o los quistes 
tisulares de los huéspedes intermediarios. Estas potenciales vías de infección han de tenerse 
en cuenta en toda planificación estratégica para reducir los riesgos de la toxoplasmosis en 
las poblaciones susceptibles. En los animales de los que se obtienen alimentos, T. gondii 
es aislado frecuentemente en los tejidos de cerdos, ovejas y cabras. Los bovinos son sus-
ceptibles a la infección, pero el parásito es aislado solo raramente en los tejidos de estos 
animales. Los cerdos son la fuente animal más importante de infección por toxoplasmosis. 
Los estudios serológicos y parasitológicos muestran una elevada prevalencia de la infección 
en los animales de cría. 

Los gatos desempeñan, junto con los huéspedes intermediarios, un papel crucial en 
la transmisión de la toxoplasmosis a los seres humanos. Los gatos contraen la infección 
principalmente por ingestión de quistes tisulares presentes en los músculos de otros ani-
males. Los gatos eliminan los ooquistes solo durante un período de 1 a 2 semanas después 
de la infección inicial y, por lo general, adquieren inmunidad protectiva ante las sucesivas 
infecciones (Dubey y Frenkel, 1972, 1974) aunque la protección puede no durar toda la 
vida (Dubey, 1995). 

PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
Debido a que la toxoplasmosis puede transmitirse de los animales a los seres humanos 
mediante ooquistes presentes en las heces de los gatos, quistes tisulares en el tejido mus-
cular de los huéspedes intermediarios y taquizoitos en animales con infección aguda, para 
minimizar los riesgos de contraer la infección se recomienda seguir las siguientes indica-
ciones: 

•	 Evitar el contacto directo con las heces de los gatos; 
•	 Lavarse las manos después del contacto con gatos o con material asociado a los 

mismos.
•	 Utilizar máscaras y guantes cuando se manipule estiércol o se tome contacto con la 

tierra. 
•	 Cocinar la carne, en particular la de cerdo.
•	 Utilizar solo leche o productos lácteos pasteurizados.
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Criptosporidiosis

ETIOLOGÍA
Los microorganismos del género Cryptosporidium son agentes zoonóticos que provocan 
con frecuencia infecciones asintomáticas. Constituyen un grupo de patógenos importante 
que afecta en particular a individuos jóvenes y huéspedes con deficiencias inmunitarias. 

El ciclo de vida requiere solo un huésped con una fase endógena y exógena. La fase exó-
gena está representada por un ooquiste esporulado, que es excretado al medio ambiente 
a través de las heces de los huéspedes infectados. 

La fase endógena comienza con la ingestión de un ooquiste por un huésped suscepti-
ble. De los ooquistes se liberan esporozoitos que infectan a las células epiteliales del tracto 
respiratorio o gastrointestinal, según la especie. 

Al final del ciclo endógeno, se forman ooquistes esporulados que, una vez excretados 
en el medio ambiente a través de las heces, están en condiciones de infectar a un nuevo 
huésped susceptible. 

El período prepatente, que se define como el tiempo comprendido entre la ingestión de 
un ooquiste infectivo y la excreción de una nueva generación de ooquistes, varía tanto en 
función del huésped como de la especie de Cryptosporidium. Por lo general, oscila entre los 
4 y los 22 días. El período patente, durante el cual se produce la excreción de los ooquistes, 
oscila entre 1 y 20 días. 

La susceptibilidad de los diferentes huéspedes a Cryptosporidium no se conoce aún 
con precisión. En términos generales, los aislados de una clase de vertebrados no son 
infecciosos para los animales de otra clase (Fayer, Speer y Dubey, 1977). Por esta razón, la 
criptosporidiosis se ha considerado durante largo tiempo una zoonosis clásica en la cual el 
agente etiológico se propaga entre diferentes mamíferos, entre ellos los seres humanos. 

No obstante, en los últimos tiempos se ha arrojado nueva luz sobre las pautas epide-
miológicas de la criptosporidiosis. Así, por ejemplo, se ha descrito otra especie denominada 
Cryptosporidium hominis (Morgan-Ryan et al., 2002). Esta especie se aisló en heces huma-
nas y fue capaz de infectar lechones gnotobióticos recién nacidos, pero no crías de rata 
Wistar, cachorros de perro, gatitos o terneros.

La existencia de esta nueva especie sugiere que existen por lo menos dos escenarios 
diferentes en cuanto a la criptosporidiosis humana. Uno, debido a C. parvum, afecta a los 
mamíferos, principalmente a los terneros; el otro está referido a la nueva especie descrita, 
C. hominis, y afecta probablemente también a los lechones. 

EPIDEMIOLOGÍA
El análisis de las muestras de pacientes con diarrea dio como resultado una prevalencia 
de C.  parvum (O’Donoghue, 1995) de entre un 0,1 y un 27,1 por ciento en los países 
desarrollados industrializados y de un 0,1 a un 31,5 por ciento en los países en desarrollo. 
En contraste, cuando se examinaron muestras provenientes de pacientes asintomáticos, la 
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prevalencia osciló entre un 0 y un 2 por ciento en los países desarrollados y entre un 0 y un 
9,8 por ciento en los países en desarrollo

Además de los datos coprológicos, se han llevado a cabo distintos estudios inmuno-
serológicos.La seroprevalencia osciló entre un 25 y un 91 por ciento. Estos datos sugieren 
con fuerza una alta prevalencia de Cryptosporidium en seres humanos, tanto en los países 
desarrollados como en los países en desarrollo.

La infección a menudo cursa en forma subclínica y, de acuerdo con las observaciones 
clínicas, parece que Cryptosporidium tiene un efecto patogénico menor en los individuos 
sanos.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Los niños de corta edad son mucho más susceptibles a las infecciones por Cryptosporidium 
que cualquier otro grupo de edad, probablemente debido a la inmadurez del sistema 
inmunitario. El signo clínico más frecuente en la infección por Cryptosporidium es la diarrea 
acuosa profusa. Otros signos son dolor agudo abdominal, fiebre, náuseas y vómitos. Por lo 
general, muchos de estos signos están asociados con una marcada pérdida de peso. 

La duración y gravedad de los signos clínicos reflejan el estado inmunitario de los 
pacientes. La mayor parte de las personas inmunocompetentes responde rápidamente y se 
recupera de la enfermedad en 1 o 2 semanas.

Debido a la deficiencia inmunológica, los pacientes con VIH y sida tienen un alto riesgo 
de contraer la criptosporidiosis. En estos pacientes, la infección causa diarrea persistente, 
que empeora con el paso del tiempo y, en algunos casos, lleva a la muerte del enfermo. Las 
infecciones no siempre están limitadas al intestino delgado y se han encontrado parásitos 
en el esófago, estómago, apéndice, colon y recto. 

Los estudios histológicos en el lugar de la infección revelan enteritis con atrofia de las 
vellosidades de ligera a grave, incremento del tamaño de las criptas e infiltrado celular en 
la lámina propia. 

De acuerdo con los datos epidemiológicos en materia de salud animal, la criptosporidiosis 
es un grave problema del ganado bovino. La mayoría de las infecciones se producen en las 
unidades de engorde, en terneros en lactación y establecimientos lecheros con facilidades 
múltiples para maternidad (Reynolds et al., 1986; Garber et al., 1994). Se han notificado 
infecciones naturales en terneros de solo cuatro días de edad, si bien la enfermedad es 
más común alrededor de las dos semanas de vida y raramente se presenta en terneros de 
menos de una semana de vida o de más de cuatro (Pohlenz et al., 1978; Snodgrass et al., 
1980). Los síntomas más destacados en los terneros recién nacidos incluyen diarrea acuosa, 
deshidratación y pérdida de peso; en los casos graves puede sobrevenir el deceso aun en 
ausencia de otros enteropatcgenos. Se ha demostrado que tras infección experimental 
por C. parvum en terneros reción nacidos se produce un período prepatente y patente de 
entre 3-6 días y 4-13 días, respectivamente (Fayer et al., 1998). Esto significa que existiría 
una susceptibilidad a la infección vinculada a la edad, que aún no se conoce por completo. 
Existen, de hecho, pruebas que sugieren que el origen de la susceptibilidad de los animales 
recién nacidos a la criptosporidiosis reside en la inmadurez inmunológica del huésped 
(Pasquali et al., 1997; Canals et al., 1998).  
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PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
A fin de elaborar una estrategia de control para reducir la incidencia de la criptosporidiosis, 
es necesario tener en cuenta los siguientes aspectos:

•	 Las infecciones por Cryptosporidium se propagan mediante la ingestión o inhalación 
de ooquistes.

•	 Los ooquistes cuando se excretan a través de las heces se encuentran completamente 
desarrollados y son infectivos.

•	 Los ooquistes son resistentes a factores ambientales (humedad y temperatura).
En consecuencia, para minimizar los riesgos de criptosporidiosis han de seguirse las 

siguientes recomendaciones:
•	 Evitar el contacto directo con las heces.
•	 Lavarse las manos después de cambiar pañales o tocar objetos que puedan estar 

contaminados con materia fecal humana o animal.
•	 Lavarse las manos antes de preparar los alimentos.
•	 Utilizar agua potable filtrada.
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Giardiasis

ETIOLOGÍA
La Giardia lamblia, también llamada Giardia intestinalis o Giardia duodenalis, es un 
microorganismo eucariota unicelular flagelado. Se trata de un agente etiológico frecuente 
de enfermedad entérica en todo el mundo y es la principal causa de brotes de diarrea 
transmitidos por el agua en los Estados Unidos de América (Barwick et al., 2000) o, más 
raramente, la causa de diarreas producidas por alimentos (Center of Disease Control, 1989; 
Mintz, et al., 1993). 

El impacto más importante de Giardia lamblia en la salud pública se produce en los 
países en desarrollo, en los que se observa una alta incidencia y prevalencia de la infección 
que provocaría en los individuos afectados por giardiasis crónica un retardo del crecimien-
to a largo plazo (Fraser et al., 2000). La difusión de agua contaminada con quistes de G. 
lamblia en esas áreas representa también un riesgo significativo para los turistas (Brodsky, 
Spencer y Schultz, 1974). 

El ciclo de vida de este parásito, recientemente revisado por Adam (2001), está arti-
culado en dos estadios principales a saber, quistes y trofozoitos. La infección del huésped 
comienza cuando los quistes son ingeridos con el agua contaminada o, menos frecuente-
mente, con la comida o mediante el contacto directo fecal-oral. Los quistes son relativa-
mente resistentes y pueden sobrevivir en una amplia variedad de condiciones ambientales. 
En medios ácidos como el del estómago, los quistes se transforman en trofozoitos. Los 
trofozoitos son las formas vegetativas que se replican en el intestino delgado, causando 
sintomatología diarreica y mala absorción. Después de la exposición a los jugos biliares, 
algunos trofozoitos forman otros quistes en el yeyuno y pasan posteriormente a la materia 
fecal, permitiendo completar el ciclo de transmisión al infectar a un nuevo huésped.

La clasificación de Giardia spp. es en la actualidad objeto intenso debate debido a una 
reciente revisión de los conocimientos relacionados con:

•	 la susceptibilidad de los diferentes huéspedes;
•	 la patogénesis y epidemiología de la infección; 
•	 la biología del organismo.
Los estudios de Giardia spp. a nivel molecular han sido de gran valor para encontrar 

una clasificación más precisa. En la actualidad se considera que Giardia lamblia comprende 
tres genotipos, A-1, A-2 y B, si bien parece que un número adicional de genotipos han 
sido aislados recientemente en diversos mamíferos (Adam, 2001). Estos tres genotipos se 
encontrarían diseminados entre los mamíferos aunque los conocimientos sobre los patro-
nes epidemiológicos son escasos. 

EPIDEMIOLOGÍA
Giardia puede infectar a un amplio espectro de especies animales. Según diversos estudios, 
las tasas de prevalencia se sitúan entre el 4 y el 25 por ciento en perros (Hahn et al., 1988, 
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Skyes y Fox, 1989), el 1 y el 11 por ciento en gatos (Kirkpatrick, 1986), el 10 y el 27 por 
ciento en bovinos y el 18 y el 36 por ciento en ovinos (Buret et al., 1990). Los animales 
jóvenes son la categoría más susceptible y cuando están infectados excretan un gran 
número de quistes a través de las heces, padeciendo a menudo una alta incidencia de la 
infección sintomática. 

Giardia es también un parásito común en los seres humanos. Aunque la infección es 
generalmente asintomática, existen dos categorías de personas particularmente suscepti-
bles a la infección: los niños de corta edad y sobre todo los adultos con VIH en los que este 
parásito es una de las causas más frecuentes de diarrea (Glaser, Angulo y Rooney, 1994). 

Entre las personas con un creciente riesgo de contraer giardiasis están aquellas vincula-
das al manejo de animales como los veterinarios, granjeros y trabajadores rurales que atien-
den animales. Otras categorías en situación de riesgo serían las personas que se ocupan del 
cuidado de los niños, los niños que van a la guardería, los niños que emplean pañales, los 
turistas internacionales y viajeros en general.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
La infección es por lo general asintomática si bien puede causar diarrea acuosa y recurrente. 
En los organismos infectados el parásito provoca diarrea, deposiciones acuosas o mucosas, 
dolores agudos abdominales y molestias estomacales. Estos síntomas pueden conllevar una 
pérdida de peso y deshidratación y durar semanas. 

PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
A fin de reducir los riesgos de la infección, se recomiendan las siguientes medidas:

•	 Lavarse las manos escrupulosamente con agua y jabón, especialmente después de 
tocar animales o materia fecal de animales, después de usar el baño o cambiar paña-
les y antes de manejar o ingerir alimentos.

•	 Evitar tragar agua de uso recreativo.
•	 Evitar beber agua sin depurar procedente de lagos, ríos, manantiales, estanques y 

arroyos. 
•	 Evitar utilizar hielo o beber agua sin depurar cuando se viaja a países en los que el 

suministro de agua no sea seguro. 
•	 En el caso de tener que beber o utilizar agua que pueda estar contaminada, se reco-

mienda depurarla hirviéndola o utilizando un filtro con un tamaño de poro no mayor 
de 1 micron. Alternativamente se puede tratar el agua empleando medios químicos, 
si bien este método es menos eficaz ya que depende en gran medida de la tempera-
tura, el pH y la turbidez del agua.

•	 Lavar y/o pelar las frutas y hortalizas crudas antes de consumirlas.
•	 Utilizar agua tratada para lavar todos los alimentos que se consumen crudos.
•	 Evitar el consumo de comidas no cocinadas cuando se viaje a países con tratamiento 

de agua y sistemas de saneamiento deficientes. 
•	 Evite la exposición fecal durante el sexo. 
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Microsporidiosis

ETIOLOGÍA
Los microsporidios son organismos ampliamente difundidos en la naturaleza que durante 
mucho tiempo fueron considerados de bajo impacto en la salud humana y animal. Sin 
embargo, con el advenimiento del VIH y el sida se ha documentado un significativo núme-
ro de casos humanos de microsporidiosis y recientemente se ha confirmado el impacto 
zoonótico de la infección.

Los microsporidios son pequeños parásitos unicelulares. La transmisión entre organis-
mos infectados y sanos se produce por medio de esporas altamente resistentes que con-
tienen la forma infectiva denominada “esporoplasma”. En la actualidad, se han descrito 
aproximadamente 1000 especies, pero se reconoce que muchas otras están presentes en 
la naturaleza (Canning, 1993). 

EPIDEMIOLOGÍA
Algunos aspectos sobre la biología de estos parásitos que aún se desconocen son: los 
patrones epidemiológicos de transmisión, la susceptibilidad de los distintos organismos 
vertebrados a los parásitos y las vías de transmisión entre los huéspedes susceptibles. 

En estudios recientes (van Gool et al., 1997) se ha observado que un elevado porcentaje 
de personas con deficiencias inmunitarias tienen anticuerpos contra Encephalitozoon spp. 
en comparación con los individuos sanos. Estos datos pueden estar vinculados a la amplia 
distribución de los microsporidios en el ambiente y sugieren que si no existen trastornos 
del sistema inmunitario, estos parásitos no representan un riesgo serio para la salud, ya que 
son capaces de causar la infección.

Las personas suelen contraer la infección mediante la ingestión de agua o alimentos 
contaminados. La significativa importancia zoonótica de los microsporidios queda patente 
en el hecho de que las especies Pleistophora se encuentran frecuentemente en los tejidos 
musculares de peces y crustáceos (Canning, 1993). E. cuniculi puede infectar a numerosas 
especies de mamíferos y E. hellem ha sido aislado en aves en cautiverio (Black et al., 1997; 
Pulparampil, et al., 1998), mientras que E. bieneusi, el microsporidio más común en los 
seres humanos, ha sido aislado también en cerdos (Deplazes, et al., 1996). 

En estudios epidemiológicos recientes, basados en la identificación de parásitos por 
medio de reacción en cadena de la polimerasa (RCP) y tecnología de secuenciación, se 
demostró que E. bieneusi también se encuentra presente en el ganado bovino (Fayer, Santin 
y Trout, 2003) y en animales silvestres (Sulaiman, et al., 2003). Los datos de estos estudios 
sugieren también que pueden existir en los animales otros genotipos, más adaptados al 
huésped, que no tienen una impacto significativo en la salud pública. 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Entre los pacientes con sida los microsporidios más frecuenes son Enterocytozoom bieneusi 
y Encephalitozoon intestinalis, que están asociados principalmente a la diarrea crónica y la 
pérdida de peso. Estas dos especies suelen estar restringidas al intestino delgado y raramen-
te pueden propagarse a la vesícula biliar, a los conductos pancreáticos y biliares e incluso al 
aparato respiratorio (Weber et al., 1994). 

Con menor frecuencia se han aislado otras especies de microsporidios en seres huma-
nos. Se sabe que Encephalitozoon cuniculi, Encephalitozoom hellem y Nosema corneae 
pueden infectar la córnea y el epitelio conjuntivo. Se ha documentado que Pleistophora 
spp. y Brachiola vesicularum provocan debilidad y dolor muscular.

PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
No es fácil dar recomendaciones para minimizar el riesgo de contraer este tipo de infeccio-
nes, dada la poca información disponible sobre las vías de transmisión y el grado de suscep-
tibilidad de los diferentes huéspedes. No obstante, es importante subrayar la importancia 
de respetar los estándares de higiene ya mencionados, prestando particular atención a las 
siguientes recomendaciones:

•	 Evitar el consumo de carne cruda de res o pescado.
•	 Beber solo agua embotellada, filtrada o esterilizada.
•	 Evitar el contacto directo con materia fecal de los animales en cautiverio, domésticos 

y de granja
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Infecciones micóticas

ETIOLOGÍA
Los agentes etiológicos de las micosis tienen una amplia difusión y pueden aislarse en una 
gran variedad de animales, el suelo y el medio ambiente. Esta característica de las micosis 
las convierte en infecciones transmisibles en las que los animales pueden representar un 
importante reservorio y actuar como portadores asintomáticos, afectando a las personas 
que están en contacto con ellos. La función de los animales de granja y compañía como 
portadores y propagadores de las micosis es bien conocida. Las infecciones micóticas en 
los animales y en las personas inmunocompetentes están frecuentemente asociadas a 
infecciones asintomáticas o a lesiones leves y pasajeras de la piel o las mucosas, pero para 
los pacientes con VIH o sida pueden constituir un importante factor de riesgo debido a las 
deficiencias de sus sistemas inmunitarios (Durden y Elewski, 1997).

CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS
ETIOLOGÍA
Cryptococcus neoformans es una levadura ubicua encapsulada. El microorganismo mide 
de 4 a 12 µm y tiene una cápsula gelatinosa. Se lo encuentra con frecuencia en la materia 
fecal de las palomas y en el suelo. Existen cuatro serotipos de criptococos. Los tipos A y D 
corresponden al Cryptococcus neoformans var. neoformans y los tipos B y C pertenecen al 
Cryptococcus neoformans var. gattii. De todos ellos, el tipo A es la causa más común de 
criptococosis en los pacientes con VIH y sida (Stevens, 1990). 

El C. neoformans se encuentra con frecuencia en los excrementos de las palomas y 
con menor frecuencia en el suelo (Levitz, 1991). Los excrementos de aves proporcionan un 
medio enriquecido para el desarrollo de las levaduras. Las aves silvestres, en especial las 
palomas, están frecuentemente infectadas con estos organismos, pero suelen ser portado-
res asintomáticos y no llegan a contraer la enfermedad. Otros animales, como por ejemplo 
los gatos, pueden llegar a desarrollar infecciones cutáneas, pero no suponen un problema 
de salud pública, ya que el organismo no se aerosoliza. La transmisión de las levaduras a 
los seres humanos se produce por inhalación de los organismos por vía aérea. No obstante, 
incluso en zonas fuertemente contaminadas, solo un pequeño número de organismos del 
tamaño apropiado para llegar a los alvéolos está aerosolizado. 

El Cryptococcus neoformans es un agente infeccioso frecuente en los pacientes con VIH 
o sida. Presente en el 5-10 por ciento de los pacientes, se considera la infección micótica 
que más comúnmente pone en peligro la vida de las personas con sida y representa la 
infección oportunista más frecuente en los individuos con VIH (Kirkpatrick, 1990).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Las infecciones en la mayoría de los individuos inmunocompetentes son subclínicas, 
mientras que en el caso de las personas con VIH o sida, más de la mitad desarrollará una 
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infección generalizada en lugar de una enfermedad localizada. Los trastornos neurológicos 
por criptococosis son comunes y se presentan en el 75 por ciento de los pacientes con VIH. 

Hasta un 10 por ciento de todos los pacientes afectados por criptococcosis disemina-
da padece lesiones cutáneas, que incluyen nódulos subcutáneos, lesiones herpetiformes, 
lesiones semejantes al sarcoma de Kaposi y pápulas semejantes al molusco contagioso. 
Las lesiones cutáneas permiten un fácil acceso a los tejidos para efectuar las biopsias y el 
diagnóstico. También se pueden presentar lesiones orales y anales.  

HISTOPLASMA CAPSULATUM
ETIOLOGÍA
Histoplasma capsulatum var. capsulatum es un hongo dimórfico que crece como una 
levadura intracelular en el huésped y como un moho en condiciones de laboratório o en 
el medio ambiente. El organismo prevalece en el suelo enriquecido con guano de cuevas, 
edificios viejos, patios de escuelas, granjas y parques. La infección se contrae por la inhala-
ción de artroconidias que invaden los macrófagos alveolares y causan la propagación de la 
infección. Son factores de riesgo todos los trabajos o actividades que conlleven la exposi-
ción a pollos, estorninos y murciélagos (Wheat, 1988).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Las manifestaciones clínicas de la infección se caracterizan por fiebre, pérdida de peso, 
hepatomegalia, esplenomegalia, enteritis, corioretinitis, endocarditis, lesiones cutáneas, 
meningitis y tos. Eventualmente puede producirse un cuadro fulminante con fallo multior-
gánico generalizado y muerte súbita. Las lesiones cutáneas y de las membranas mucosas 
no son específicas e incluyen pápulas queratinizadas, nódulos, úlceras, abscesos, placas, 
pústulas, eritema nodular y lesiones herpetiformes. Se pueden presentar petequias como 
lesiones secundarias a la trombocitopenia. También es frecuente la ulceración crónica de 
las mucosas, en especial de la lengua, el paladar, el recto y la mucosa bucal (Minamoto y 
Armstrong, 1988). 

CANDIDA SPP.
ETIOLOGÍA
La Candida spp. es una de las infecciones micóticas más frecuentes en los seres humanos 
en general y es la causa más común de infecciones micóticas en las personas con VIH o 
sida. La especie más común es la Candida albicans, si bien en las infecciones humanas es 
frecuente observar otras especies, entre las cuales destacan C. tropicalis, C. krusei y Toru-
lopsis (Candida) glabrata.  

En los pacientes con VIH o sida, dada la no afectación de la respuesta inmunitaria 
humoral, se producen por lo general infecciones de las membranas mucosas en lugar de 
una candidiasis diseminada. La candidiasis mucocutánea en las personas con VIH se asocia 
a menudo con una evolución temprana hacia el sida (Kirkpatrick, 1990). 

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 
La vehiculización oral de Candida spp en los pacientes con VIH alcanza el 100 por ciento 
(Stevens, 1990). La candidiasis oral se observa en aproximadamente el 45 por ciento de los 
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pacientes con sida (Daar y Meyer, 1992) y se presenta frecuentemente cuando los linfocitos 
T CD4 disminuyen por debajo de las 250 células/microlitro. De esta población, más del 50 
por ciento desarrollará el sida en aproximamente 18 meses.

Las lesiones de la cavidad bucal debidas a Candida spp. se caracterizan por placas 
pseudomembranosas, eritema con erosión y úlceras, hiperplasia, placas amarillo-lechosas 
y costras o fisuras de los labios. Otros signos observados a menudo son esofagitis, gastritis 
y enteritis. En la mujer la candidiasis vaginal es frecuente. Las lesiones cutáneas incluyen 
intertrigo, foliculitis y onicomicosis. 

La candidiasis generalizada es una concecuencia frecuente en la infección por VIH, en 
particular en los individuos neutropénicos.

CONTROL DE LAS INFECCIONES MICÓTICAS
Los agentes etiológicos de las infecciones micóticas están ampliamente diseminados en 
el ambiente o en los animales de granja y de compañía, siendo estos últimos portadores 
asintomáticos. Esto hace que las posibibilidades de contacto con estos agentes infectivos 
sean muy altas. Por lo general, las infecciones son leves y benignas, pero las personas con 
deficiencias inmunitarias son incapaces de contrarrestarlas, lo que debe siempre tomarse en 
seria consideración siguiendo pautas de higiene adecuadas a fin de minimizar los riesgos 
para la salud.

Las siguientes recomendaciones son de importancia crucial:
•	 Lavarse las manos después de tocar el suelo o el pelaje de animales. 
•	 Evitar las heridas punzantes de espinas o astillas.
•	 Evitar la inhalación de tierra o polvo.
•	 Evitar la exposición a gallineros, palomares, refugios de aves y cuevas habitadas por 

murciélagos. 
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La interacción entre los animales y las personas son realmente complejas y la 
medicina debería tener en cuenta el papel potencial de los animales en las 
enfermedades infecciosas de los pacientes infectados con VIH. El objetivo de esta 
guía, es presentar las enfermedades zoonóticas más importantes que juegan un 
papel significante en la epidemiología del SIDA y aportar una herramienta 
práctica a los trabajadores de la salud involucrados en el cuidado de los 
pacientes infectados con VIH.
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