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VIH E INMIGRACIÓN

VIH e inmigración: intersección de dos conjuntos
Miriam Navarro Beltrá y Rogelio López-Vélez

Unidad de Medicina Tropical y Parasitología Clínica. Servicio de Enfermedades Infecciosas. Hospital Ramón y Cajal. Madrid. España.

sistema sanitario, incluso a los programas de prevención,
aumentarían todavía más la vulnerabilidad de estas per-
sonas al virus.

En España, la realidad es que más de un tercio de los
nuevos diagnósticos de infección por el VIH se realiza en
extranjeros2 y que en este grupo hay un retraso en el diag-
nóstico, con las implicaciones que eso conlleva. La asis-
tencia a estos pacientes puede resultar difícil, tanto por
sus peculiaridades socioculturales como administrativas.
Además, pueden ser portadores o presentar enfermedades
«exóticas» con las que los clínicos no están familiarizados.

Con este monográfico sobre inmigración y VIH, GESIDA
ofrece un documento pionero y que tiene la intención de
servir de guía en la aproximación clínica de los pacientes
inmigrantes infectados por el VIH. Para ello, se ha conta-
do con profesionales de nuestro entorno de reconocido mé-
rito y experiencia. 

Sabemos que con el VIH es mucho más rentable preve-
nir que tratar, y la educación para la salud es la herra-
mienta más poderosa de la prevención hoy día. Aunque se
estén realizando esfuerzos desde el Plan Nacional sobre
el Sida al apoyar proyectos de prevención en colectivos
vulnerables (como los que se realizan desde el Hospital
Ramón y Cajal y otros centros), todavía nos queda mucho
por hacer respecto a la prevención en la población inmi-
grante. 

Bibliografía
1. ONUSIDA/OMS. Situación de la epidemia de sida. Diciembre de 2007. Dispo-

nible en: http://data.unaids.org/pub/EPISlides/2007/2007_epiupdate_es.pdf
2. Ministerio de Sanidad y Consumo. Vigilancia epidemiológica del VIH en Es-

paña. [Actualización 30 de junio de 2007.] Disponible en: http://www.
isciii.es/htdocs/pdf/nuevos_diagnosticos_ccaa.pdf 

Al hablar de inmigración y sida, se produce inevitable-
mente la intersección de 2 aspectos: a) por un lado, la glo-
balización del virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), que actualmente afecta a unos 33 millones de per-
sonas en el mundo1. Las regiones más castigadas son las
menos desarrolladas tecnológicamente, zonas que por otro
lado suelen ser emisoras de emigrantes. En estos países,
se dificulta el control de la epidemia por los problemas que
hay para acceder a la información, al diagnóstico y a los
medicamentos. Los esfuerzos realizados en los países más
adelantados para controlar el virus han conseguido que
las curvas de prevalencia sean descendentes desde 1998.
En España, se calcula que en este momento hay 120.000-
150.000 personas infectadas por el VIH. b) Por otro lado,
tenemos el fenómeno migratorio actual, imparable y en
aumento. España se convierte en un país receptor de emi-
grantes desde el año 1995, donde actualmente residen más
de 4 millones de extranjeros, lo que supone casi el 10% de
la población española.

En la intersección de estos 2 conjuntos, cabría esperar
un aumento hipotético de los casos de VIH en los países de
acogida por varias razones: a) muchos de los inmigrantes
que se desplazan hasta los países más adelantados proce-
den de zonas de alta prevalencia del VIH; b) estos inmi-
grantes pueden formar parte de círculos marginales en el
país de acogida, encontrarse en situación de exclusión so-
cial y entrar así en la cadena epidemiológica del VIH; c) un
porcentaje considerable de los que ejercen la prostitución
en Europa son extranjeros y, en ocasiones, en condiciones
muy desfavorables (redes ilegales, mafias, etc.), factores
que a su vez favorecen la transmisión del VIH y otras in-
fecciones de transmisión sexual, y d) el nivel educativo
previo de los inmigrantes, la información previa recibida
sobre el VIH/sida y la dificultad posterior para acceder al

Correspondencia: Dr. R. López-Vélez.
Unidad de Medicina Tropical y Parasitología Clínica. Servicio de Enfermedades
Infecciosas. Hospital Ramón y Cajal.
Ctra. Colmenar, km 9,1. 28034 Madrid. España.
Correo electrónico: rlopezvelez.hrc@salud.madrid.org
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VIH E INMIGRACIÓN

Epidemiologia del VIH/sida en el mundo y el fenómeno
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the conditions experienced on the journey or once they are

settled in the host country. The epidemiological pattern of

HIV transmission in immigrants is the same as that in their

countries of origin.  Although the distribution of HIV

subtypes is more or less localized, there is a tendency

toward progressive dispersion of all subtypes in different

geographical areas and toward new recombinant

subtypes.

Key words: HIV/AIDS. Epidemiology. Migration.

El flujo de personas alrededor del mundo ha sido un fe-
nómeno constante en la historia de la humanidad. Estos
movimientos migratorios han generado y generan amplias
repercusiones (culturales, económicas, psicológicas) no
sólo en las personas que migran, sino también en las so-
ciedades que abandonan y en las de acogida.

A partir del siglo XV, la formación de los estados europeos,
el colonialismo y la industrialización provocaron un au-
mento importante del flujo migratorio1, fuera forzado (es-
clavos africanos hacia América, campesinos europeos em-
pobrecidos) o no (comerciantes, misioneros, navegantes,
administradores, etc.).

Desde la Segunda Guerra Mundial, y sobre todo desde
la década de los años 1980, los desplazamientos se han vis-
to facilitados por el auge de las comunicaciones, por la evi-
dencia de las desigualdades entre distintas comunidades y
por las nuevas formas de producción y distribución trans-
nacionales2. Desde entonces, el rápido desarrollo de los
acontecimientos que se suceden en muchos países ha pro-
vocado cambios muy importantes, en tiempo reducido, en
el constante flujo migratorio.

América Latina, que había sido una de las zonas recep-
tora de inmigración europea, pasó en las décadas de los
años 1960 y 1970 a ser una zona emisora de inmigrantes,
sobre todo hacia Estados Unidos, donde el 20% de los emi-
grantes provenían de América Latina. Hacia la década de
los años 1980, el 40% de los inmigrantes que recibía Esta-
dos Unidos provenía, en cambio, de Asia. En otras zonas
del planeta ocurrían fenómenos parecidos: el Golfo Pérsico
y a causa de la industria petrolera, en la década de los
años 1970, empezó a recibir flujos migratorios muy im-
portantes de Asia3.

Con la descolonización del continente africano se inicia
también un flujo migratorio hacia Europa y América, que

Una de las características actuales de la inmigración es su

tendencia a concentrarse en los países industrializados, así

como su feminización y su diversidad. Desde el punto de

vista sanitario, el fenómeno migratorio ha despertado

interés por el posible trasvase de enfermedades

infecciosas transmisibles de unas zonas a otras, y el

impacto que ello puede suponer en el ámbito de la salud

pública. Cuando se habla de inmigración y sida se corre el

peligro de estigmatizar a unas personas vulnerables, que

generalmente son una población sana. Algunas

enfermedades infecciosas que estos pacientes acaban

presentando, en parte, se deben a las condiciones que

experimentan durante el periplo migratorio o una vez

establecidos en el país de acogida. Los inmigrantes siguen

el patrón epidemiológico de transmisión del virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH) de su país de origen. A

pesar de la distribución más o menos localizada de los

subtipos del VIH, la tendencia es la de la dispersión

progresiva de todos ellos en distintas áreas geográficas 

y hacia nuevos subtipos recombinantes.

Palabras clave: VIH/sida. Epidemiología. Migración.

Global HIV epidemiology and current migration 

One of the current characteristics of migration is its

tendency to concentrate in industrialized countries, as well

as its feminization and diversity. From a healthcare point

of view, the phenomenon of migration has aroused

interest in the possible transfer of transmissible infectious

diseases from some regions to others and the impact that

this could have on public health. When discussing

immigration and AIDS, there is a risk of stigmatizing

vulnerable people, who are generally healthy. Some of the

infectious diseases these people contract are partly due to

2 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:2-5
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ha ido adquiriendo proporciones más importantes ante la
realidad africana (pobreza, guerras, neocolonización, glo-
balización, etc.). De forma más reciente, en África también
se vive un flujo migratorio desde países más pobres a otros
con más posibilidades económicas (Sudáfrica, Nigeria, Ga-
bón). En este continente también hay un número impor-
tante de desplazados y refugiados.

En Europa también se han vivido estas situaciones.
Poco después de la Segunda Guerra Mundial, hubo un flu-
jo migratorio hacia Estados Unidos, que revirtió cuando
algunos países hubieron rehecho su economía y su orden
social. Pasaron a ser receptores de inmigrantes, que ma-
yoritariamente provenían de los países del sur de Europa,
España entre ellos. Esta migración intraeuropea finalizó
en la década de los años 1970 y Europa empezó a recibir
inmigrantes de otras zonas (Turquía, África subsaharia-
na, Magreb, Asia, América Latina) en oleadas sucesivas,
que dependían de la situación en los países de origen y del
aumento de las diferencias entre una Europa cada vez
más rica y muchos países cada vez más pobres. La última
oleada migratoria que recibe aún Europa proviene de los
países del Este, y se ha unido al constante flujo que pro-
viene de las otras zonas antes mencionadas.

A principios del siglo XXI, la migración es cada vez más
común. En el ámbito internacional, se calcula que en 1965
había unos 75 millones de personas que residían fuera de
su país, 120 millones en 1990 (2% de la población mun-
dial) y unos 140 millones en 19974. En comparación, las mi-
graciones locales (de zonas rurales a las ciudades, de unas
regiones a otras) son mucho más importantes. En conjunto,
en el segundo decenio de la década de 1980 migraron en-
tre 750 y 1.000 millones de personas en todo el mundo5.

Una tendencia actual de los flujos migratorios es la con-
centración en determinados países. Si bien en términos
absolutos la inmigración entre países de renta baja (PRB)
es mayoritaria, en términos relativos son los países in-
dustrializados los más afectados, ya que en 1990 el 4,6%
de la población de estos países eran inmigrantes, frente al
1,6% en los PRB4. Oceanía (17,8%), América del Norte
(8,6%) y Europa (6,1%) son las zonas con más porcentaje
de inmigrantes6. Por lo tanto, y si no hay cambios espec-
taculares en la dinámica económica mundial, España se-
guirá siendo en el futuro próximo un país receptor de in-
migrantes.

Otra tendencia actual de la migración es la llamada
feminización de la inmigración. Presentes ya en el inicio
de las migraciones, el porcentaje de mujeres que migran
va en aumento3. Actualmente, las mujeres constituyen
casi la mitad del total mundial de migrantes internaciona-
les: 95 millones7. Junto a aspectos positivos (independen-
cia económica, desarrollo personal, etc.) hay que tener en
cuenta aspectos como la explotación sexual que experi-
mentan muchas mujeres inmigrantes y que, además de
las repercusiones personales, tiene una dimensión sanita-
ria importante.

En este momento, pues, vivimos una inmigración muy
diversa. No sólo por el origen geográfico de los inmigran-
tes, sino también por el tipo de personas que migran. In-
migrantes ilegales, refugiados, solicitantes de asilo, inmi-
grantes temporales o definitivos, en tránsito, otros
altamente cualificados, etc., provocan una diversidad de
situaciones y una gran complejidad a la hora de tratar el
fenómeno de la inmigración.

Desde el punto de vista sanitario, el fenómeno migrato-
rio ha despertado el interés de epidemiólogos e historia-
dores por el posible trasvase de enfermedades contagiosas
de unas zonas a otras y el impacto que ello puede suponer
en las diversas comunidades humanas. En la historia hay
ejemplos bien conocidos, como la sífilis, la viruela8 o el caso
más reciente de la tuberculosis, una enfermedad cosmopo-
lita y antigua, que inició una epidemia en Europa hacia el
año 1600, y del viejo continente se expandió por el plane-
ta con la aventura colonial europea9.

Cuando se habla de inmigración y sida hay el peligro de es-
tigmatizar a unas personas vulnerables, que a pesar de todo,
y debido a los largos y complejos circuitos migratorios, ge-
neralmente son una población sana. Si bien la salud de
los inmigrantes recién llegados es un reflejo del estado de
salud de sus países de origen, algunas enfermedades in-
fecciosas que acaban presentando se deben, en parte, a
las condiciones de vida y actividades de riesgo que experi-
mentan durante el periplo migratorio o una vez estableci-
dos en el país de acogida10. Ello ocurre con enfermedades
cosmopolitas, como la tuberculosis o el sida11. En un estu-
dio efectuado en Barcelona, los autores cifran en un 33%
los casos de sida en inmigrantes con más de 10 años de
residencia en España en el momento del diagnóstico, lo
que significa que al menos el 25% de ellos se infectó en
España12. Otro estudio realizado en 18 ciudades españolas
entre 2000 y 2004 refleja datos similares13. La vulnerabili-
dad de los inmigrantes se debe, entre otras cosas, al uso de
la prostitución de bajo nivel social en colectivos de inmi-
grantes masculinos14 (el 66,8% de los inmigrantes de un
estudio del Maresme no tenía pareja estable o ésta vivía
en África en el momento del estudio15), al ejercicio de la
prostitución al que se ven abocados/as muchos/as de
ellos/as16,17, al hacinamiento y a la marginación. La situa-
ción en otros países europeos es muy variable, ya que, en
estudios efectuados en Italia18 o Bélgica19, la prevalencia
de infección por el VIH entre inmigrantes es menor que en
series de personas autóctonas, mientras que en otros paí-
ses, como Suecia20 o Alemania21, es al revés.

También es necesario mencionar el hecho de que la ma-
yoría de enfermedades infecciosas importadas que presen-
tan los inmigrantes no son importantes desde el punto de
vista de la salud pública, ya que su transmisión es impo-
sible o muy difícil en nuestro medio22. Además, este tipo de
infecciones no son exclusivas de los inmigrantes, sino que
también las comparten otros colectivos, como los coope-
rantes, los turistas y los hombres de negocios23-25.

En la tabla 1 se puede ver la situación actual de la pan-
demia por el VIH/sida. Si bien la epidemia se ha estabiliza-
do en algunas regiones, en otras sigue habiendo un creci-
miento muy importante. El número estimado de personas
infectadas durante el año 2001 es el dato que más nos in-
dica la progresión de la pandemia en una región determi-
nada.

Al inicio de la epidemia de VIH/sida, se describieron
2 patrones epidemiológicos de transmisión de esta afec-
ción que diferían según las áreas geográficas. En los paí-
ses industrializados y América Latina, la transmisión se
centró en varones homosexuales y adictos a drogas paren-
terales. En África, la transmisión era por relaciones hete-
rosexuales26. Mientras que en África no ha variado el pa-
trón de transmisión, en los países industrializados la
transmisión heterosexual ha ido adquiriendo más impor-
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tancia. En España, la transmisión heterosexual, antes
muy poco frecuente, ha aumentado hasta casi el 30%, sien-
do más importante entre las mujeres27. En otras zonas, los
principales mecanismos de transmisión en los últimos
años28 han sido la transmisión heterosexual29 y la debida a
productos sanguíneos contaminados, aunque estos patro-
nes puedan variar con el tiempo.

Del mismo modo que ocurre con la inmigración, la trans-
misión del VIH también ha experimentado una feminiza-
ción. De todos los diagnósticos de VIH atribuidos a con-
tactos heterosexuales durante el año 2003 en Francia,
aproximadamente un 69% correspondieron a inmigrantes
(fundamentalmente del África subsahariana), de los cua-
les un 65% eran mujeres30.

En general, los estudios efectuados muestran que los
inmigrantes siguen el patrón epidemiológico de transmi-
sión de su país de origen12. En los estudios hechos en Es-
paña, se ha detectado alguna excepción a este hecho, como
es el caso de los inmigrantes marroquíes que usan drogas
intravenosas, patrón de transmisión poco común en Ma-
rruecos y posiblemente adoptado en España31.

La infección por el VIH no se limita al círculo de inmi-
grantes. En los Países Bajos, inmigrantes de sexo mascu-
lino refirieron que casi la mitad de sus parejas pertenecían
a otros grupos étnicos. Además, al visitar su país de ori-
gen, los inmigrantes (especialmente los varones) suelen
tener relaciones sexuales con población local32,33.

Una de las características del VIH es su gran diversi-
dad genética. Además de las diferencias clásicas entre el
VIH-1 y el VIH-2, se han descrito 3 grupos de VIH-1: gru-
po M, N y O. Mientras los grupos N y O son minoritarios
y sólo se han descrito en algunos países o personas de Áfri-
ca central y del Oeste, las nueve variantes A-K del grupo
M y subtipos recombinantes son la causa de la pande-
mia34. Se ha descrito la distribución geográfica de los dife-
rentes subtipos de VIH-1, y es en África central donde coe-
xisten más diversidad de subtipos, aunque predomina el
subtipo A y, en algunas zonas, los subtipos D, G y C. En
Europa, Australia, Japón, América del Norte y el Caribe
predomina el subtipo B. Este mismo subtipo predomina
también en América del Sur, junto al F1 en algunas zonas,
y en China27 junto al subtipo C. El subtipo C predomina en
el Cono Sur y el África del Este y en el Subcontinente In-
dio, y el subtipo E predomina en el Sudeste Asiático28,35,36.
Tanto en Europa como en Estados Unidos, la gran mayo-
ría de las infecciones por subtipos M-no-B se han descrito
en inmigrantes de África subsahariana37.

A pesar de esta distribución, la tendencia es la de la dis-
persión progresiva de todos los subtipos en distintas áreas
geográficas y, por lo tanto, también hay una tendencia ha-
cia nuevos subtipos recombinantes. Todo ello puede tener
trascendencia en el ámbito de las resistencias a los antivi-
rales, a la transmisibilidad de los virus, a su patogenici-
dad, y quizá también en la eficacia de vacunas futuras38,39.

4 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:2-5
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TABLA 1. Cifras de la epidemia de VIH/sida a finales de los años 2001 y 2007

N.º estimado Nuevas infecciones N.º estimado
de personas por el VIH de defunciones
con VIH/sida por sida

África subsahariana 2007 22,5 millones 1,7 millones 1,6 millones
2001 20,9 millones 2,2 millones 1,4 millones

África del Norte 2007 380.000 35.000 25.000
y Oriente Medio 2001 300.000 41.000 22.000

Asia meridional 2007 4,0 millones 340.000 270.000
y suroriental 2001 3,5 millones 450.000 170.000

Asia oriental 2007 800.000 92.000 32.000
2001 420.000 77.000 12.000

Oceanía 2007 75.000 14.000 1.200
2001 26.000 3.800 < 500

América Latina 2007 1,6 millones 100.000 58.000
2001 1,3 millones 130.000 51.000

Caribe 2007 230.000 17.000 11.000
2001 190.000 20.000 14.000

Europa oriental 2007 1,6 millones 150.000 55.000
y Asia Central 2001 630.000 230.000 8.000

Europa occidental 2007 760.000 31.000 12.000
y Central 2001 620.000 32.000 10.000

América del Norte 2007 1,3 millones 46.000 21.000
2001 1,1 millones 44.000 21.000

Total 2007 33,2 millones 2,5 millones 2,1 millones
2001 29,0 millones 3,2 millones 1,7 millones

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
Tomada de UNAIDS/WHO40.
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Conclusión
En este documento se aborda la temática de las infeccio-

nes oportunistas poco usuales en nuestro medio, que pue-
den presentar los inmigrantes llegados a España y que
están afectados por el VIH.

La interacción entre el fenómeno migratorio (y los viajes
en general), la infección por el VIH/sida, y la diversidad de
enfermedades oportunistas que pueden presentar las per-
sonas de orígenes geográficos distintos, nos obligan a un
ejercicio de formación continuada para poder dar respues-
tas adecuadas a este problema de salud.
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Africa, Latin America, and Asia and discusses the mutual

interactions between HIV and the major tropical diseases.

Key words: HIV. Opportunistic infections. Tropical

medicine.

Se estima que alrededor de 40 millones de personas es-
taban infectadas con el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) a finales de 2006, y de ellos un 95% viven en
países en desarrollo1. El África subsahariana sigue siendo
la región más castigada por la epidemia, con dos terceras
partes del total de adultos y niños infectados, aunque, en
los últimos años, el mayor incremento se ha producido en
Asia oriental y Central1. Las manifestaciones clínicas de la
enfermedad varían considerablemente en estas diferentes
áreas geográficas (tabla 1)2. Algunos factores que pueden
condicionar la diferente clínica de la infección por el VIH
son la edad, el sexo y la raza, la ruta de transmisión, el tipo
o subtipo del VIH, las condiciones sociosanitarias, el acce-
so a la profilaxis y al tratamiento de enfermedades opor-
tunistas o al tratamiento antirretroviral, y, finalmente, los
patógenos y las infecciones prevalentes en cada entorno.

Recientemente ha empezado a estudiarse la interacción
entre el VIH y las enfermedades propias de los países tro-
picales3. El VIH puede influir en la historia natural de las
enfermedades tropicales, así como dificultar su diagnósti-
co y su tratamiento y empeorar el pronóstico. Igualmente,
la evolución de la infección por el VIH está condicionada
por la existencia de infecciones intercurrentes, como las
causadas por protozoos o helmintos, muy frecuentes en
países tropicales4. A continuación se revisan las caracte-
rísticas clínicas de la infección por el VIH en diferentes
regiones geográficas, como África, Asia, América Latina y
el Caribe, incidiendo en la influencia de las enfermedades
tropicales propias de cada zona.

Manifestaciones del VIH en África
Cerca de 25 millones de personas viven en África con

la infección por el VIH, y se estima que en 2006 hubo unos
3 millones de nuevas infecciones y 2 millones de muertos,
especialmente en los países situados en el sur del conti-
nente1. La causa principal de la epidemia es el VIH-1, ya
que sólo una pequeña proporción de las infecciones están
causadas por el VIH-2, el cual está prácticamente limitado

Las manifestaciones clínicas de la infección por el virus de

la inmunodeficiencia humana (VIH) varían

considerablemente según las diferentes áreas geográficas.

Mientras en los países occidentales las enfermedades

relacionadas con el VIH son bien conocidas, hay

relativamente pocos estudios que describan las

manifestaciones clínicas del VIH en países tropicales,

donde vive la gran mayoría de los pacientes infectados por

el VIH. Además, el VIH puede variar la historia natural de

las enfermedades tropicales de diversas maneras, y éstas

pueden tener un impacto en el curso de la infección por el

VIH. En esta revisión, se describen las enfermedades

oportunistas más relevantes que aparecen en pacientes

con infección por el VIH/sida en África, América Latina y

Asia, y se revisan las interacciones mutuas entre el VIH y

las principales enfermedades tropicales propias de cada

región. 

Palabras clave: VIH. Enfermedades oportunistas. Medicina

tropical.

Clinical manifestations of HIV infection in distinct
geographical areas

The clinical manifestations of HIV infection vary widely in

distinct geographical areas. While HIV-related disease has

been well characterized in western countries, relatively

few publications have described the clinical manifestations

of these diseases in tropical areas, where the vast majority

of HIV-infected people are concentrated. In addition, HIV

infection may alter the natural history of tropical diseases

in several ways and tropical diseases influence the course

of HIV infection. The present review describes the major

opportunistic infections afflicting people with HIV/AIDS in
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al África occidental5. La tuberculosis (TBC) es probable-
mente la enfermedad oportunista más frecuente y la más
letal entre los pacientes africanos6. Un estudio de autop-
sias de pacientes con el VIH en la Costa de Marfil y Kenia
encontró que la TBC era la principal causa de muerte en el
32 y el 47% de los casos, respectivamente7. Probablemen-
te, las siguientes causas de mortalidad en esta población
son infecciones bacterianas y la malaria7. Las infecciones
bacterianas que cursan con bacteriemia son frecuentes, en
estadios más avanzados, especialmente por Salmonella no
tifoidea y, en estadios menos avanzados, por Streptococcus
pneumoniae, y, en ocasiones, por Escherichia coli8. En pa-
cientes muy inmunocomprometidos, no es rara tampoco
la micobacteriemia, sobre todo por Mycobacterium tuber-
culosis. La micobacteriosis atípica se ha comunicado con
menor frecuencia, en general, a excepción de en pacientes
sudafricanos, en los que se ha descrito una prevalencia
un poco mayor9. La bacteremia por Bartonella henselae,
agente causal, entre otros, de la angiomatosis bacilar, se
ha descrito con una prevalencia del 10% en pacientes su-
dafricanos infectados por el VIH10.

Al igual que la micobacteriosis atípica, la neumonía por
Pneumocystis carinii (actualmente Pneumocystis jiroveci)
se ha considerado clásicamente como una infección opor-
tunista poco prevalente en africanos, comparado con los
países occidentales. Este hecho se ha puesto en relación, al
menos en parte, con una escasa capacidad técnica para
un correcto diagnóstico de esta entidad. Además, muchos
pacientes pueden morir de TBC o de neumonías bacteria-
nas antes de desarrollar una inmunodepresión más grave
asociada a la infección por P. jiroveci. Sin embargo, estu-
dios más recientes han mostrado prevalencias superiores
de esta infección en los pacientes VIH+ de entre el 11 y el

33%, y hasta del 39% en algunas series11. Además, la in-
fección es frecuente en niños africanos. Todo ello hay que
tenerlo en cuenta cuando se desarrollan medidas preven-
tivas con trimetroprim/sulfametoxazol de la infección por
P. jiroveci. 

Además de la TBC, una de las entidades que se encuen-
tra con más frecuencia entre los pacientes africanos es un
síndrome consuntivo consistente en debilidad intensa, ca-
quexia, fiebre y diarrea crónica que en algunos países se
ha llamado slim disease. Una diarrea que dura más de un
mes se ha descrito hasta en un 50% de africanos que vi-
ven con el síndrome de inmunodeficiencia adquirida
(sida), una tasa mucho más elevada que en los países oc-
cidentales. Hasta en el 30-60% de los casos puede no en-
contrarse el agente etiológico. En algunos estudios cryp-
tosporidia, microsporidia, Shigella spp., Salmonella spp. y
Campylobacter spp. se han identificado como el agente
causal en un 7-48% de casos. Otro diagnóstico frecuente
asociado a esta entidad es la TBC diseminada, que se
diagnosticó en las autopsias de un 44% de los pacientes
de Costa de Marfil que murieron con este síndrome con-
suntivo, comparado con un 25% de los pacientes fallecidos
sin el síndrome12.

La prevalencia de infección latente por Toxoplasma
gondii varía mucho según las áreas geográficas, asociada
en parte a los distintos hábitos alimentarios, como el con-
sumo de carne cruda o poco cocinada. La toxoplasmosis
cerebral es frecuente en el África occidental, y es la pri-
mera causa de lesiones cerebrales focales en el paciente
con el VIH12. La meningitis criptocócica se describe cada
vez con más frecuencia en diversos países africanos. En
Ruanda es la tercera enfermedad diagnóstica de sida más
frecuente, y en Harare (Zimbabue) es la causa más fre-
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TABLA 1. Porcentajes de enfermedades oportunistas definitorias de sida: prevalencia en 6 países

Enfermedad Costa Brasil México Tailandia Estados República 
oportunista de Marfil Unidos Democrática

del Congo

Aspergilosis 3 3-7
Micobacteriosis atípica 4 5-6 2 4
Bacteriemia 7 4
Candidiasis 24 5 30 11 13 Mínima
CMV 26 5 65-69 4 5 13
Criptococosis 5 5 7-11 2 7 19
Criptosporidiasis/
Isosporiasis 4 14 8 4 6,2 < 2
Enteriris no específica 12 13
Herpes (sistémico) 6 5 10 4
Histoplasmosis 3 5-10 8 < 2
Sarcoma de Kaposi 13 5 30-43 21 16
Linfoma 4 4 10 0,7
Nocardiosis 5 < 2
Peniciliosis 4-25
LMP 6 11 7 0,6
Neumonía por 
Pneumocystis jiroveci* 4 22 24 26 64 < 2
Neumonía 5 16 34
Toxoplasmosis cerebral 21 14-34 17 2 11
Tuberculosis 54 41 28 20 3 41
Otros 9 9

CMV: citomegalovirus; LMP: leucoencefalopatía multifocal progresiva. Datos extraídos de series clínicas y de autopsia.
*Antiguamente Pneumocystis carinii. Datos recientes indican tasas muy superiores de esta infección en países en desarrollo (ver texto).
Adaptada de UNAIDS2. 
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cuente de meningitis en pacientes hospitalizados. El tra-
tamiento efectivo de esta meningitis no suele estar dispo-
nible en estos contextos, por lo que la meningitis cripto-
cócica tiene una alta mortalidad y es la tercera causa de
muerte de los pacientes con el VIH en Uganda, y la causa
más frecuente de muerte entre los mineros de Sudáfrica.
Afortunadamente, esta entidad es menos frecuente en el
África occidental12.

En lo referido a otros hongos, la candidiasis con afecta-
ción de la mucosa oral, esofágica, o genital, es tan frecuen-
te como en el mundo occidental. Aunque Histoplasma sp.
es un microorganismo ampliamente extendido por el con-
tinente, las publicaciones de histoplasmosis en pacientes
con sida son escasas.

Las enfermedades secundarias a virus (citomegalovirus,
leucoencefalopatía multifocal progresiva) rara vez se diag-
nostican (a excepción de herpes zóster), probablemente
porque los pacientes fallecen antes de alcanzar el nivel de
inmunodepresión suficiente para presentarlas, y por la
dificultad técnica para diagnosticarlas en países con re-
cursos limitados. Sin embargo, los tumores ginecológicos
secundarios a papilomavirus presentan una incidencia si-
milar al mundo desarrollado13.

Aunque la leishmaniasis visceral es más frecuente y, so-
bre todo, más grave en pacientes infectados por el VIH, se
han comunicado más casos en el sur de Europa que en el
África subsahariana o América del Sur. Debe ser conside-
rada, sobre todo, en pacientes que se presentan con fiebre
y esplenomegalia masiva originarios de zonas donde esta
infección es prevalente (fundamentalmente, toda la cuen-
ca mediterránea, una amplia zona de África central, algu-
nas de Asia –sobre todo en el Subcontinente Indio– y Amé-
rica del Sur)14. En Guinea Ecuatorial, país del que se
recibe mucha inmigración en España, la leishmaniasis
visceral es muy infrecuente, si es que existe.

El sarcoma de Kaposi endémico propio de pacientes se-
ronegativos es más común en el África central (países
como Zambia, República Democrática del Congo, Zimba-
bue, Uganda, Ruanda o Burundi). El sarcoma de Kaposi
asociado al VIH, relacionado con el virus herpes tipo 8,
también es frecuente en estas mismas áreas y menos fre-
cuente en el África occidental y del Sur, aunque está su-
biendo su incidencia en todas las áreas12.

El VIH puede aumentar la incidencia de enfermedades
tropicales, alterar su historia natural y sus manifestacio-
nes clínicas, dificultar su diagnóstico y empeorar su res-
puesta al tratamiento. Entre estas interacciones entre el
VIH y las enfermedades tropicales, probablemente la más
relevante y la más estudiada sea la coinfección mala-
ria/VIH (tabla 2)15. 

El riesgo de malaria y su gravedad es mayor en pacien-
tes VIH+, especialmente en los que presentan una inmu-
nodepresión más grave. Además, en estos pacientes, el
riesgo de fracaso al tratamiento antimalárico es mayor. La
malaria se asocia a un descenso de CD4 y a una carga vi-
ral más elevada del VIH. Esta elevación puede tener im-
pacto en la evolución de la enfermedad y puede aumentar
el riesgo de transmisión. El uso de la profilaxis con cotri-
moxazol y el tratamiento antirretroviral reducen el riesgo
de malaria en los pacientes con el VIH. Los inhibidores de
la proteasa no sólo actúan mejorando la inmunidad de los
pacientes, sino que además pueden tener un efecto direc-
to frente a Plasmodium falciparum4,15.

La incidencia y la gravedad de la malaria es especial-
mente alta en mujeres embarazadas infectadas por el
VIH que pueden presentar parasitemias más elevadas y
malaria placentaria. Además, esta situación se asocia con
una mala evolución del embarazo, con una tasa elevada
de crecimiento intrauterino retardado, partos prematuros
y bajo peso al nacer. Por otra parte, la infección por P.
falciparum aumenta el reservorio del VIH en la placenta,
sobre todo en los casos con alta parasitemia. Sin embargo,
no se sabe el efecto de este hecho en la transmisión ma-
terno-fetal del VIH. Indirectamente, la malaria se en-
cuentra también ligada a la infección por el VIH, ya que,
al causar anemia, aumenta las necesidades transfusio-
nales, y, por tanto, las oportunidades de adquirir esta in-
fección15.

Estudios recientes muestran algunas interacciones en-
tre el VIH y la esquistosomiasis. La susceptibilidad a la
reinfección por Schistosoma mansoni puede estar aumen-
tada en pacientes con el VIH4. La afectación genital por
Schistosoma puede aumentar el riesgo de infección y de
transmisión del VIH16. Los pacientes infectados con S. ha-
ematobium y el VIH excretan menos huevos y tienen me-
nos hematuria, lo que puede dificultar el diagnóstico de
esta entidad. Sin embargo, el tratamiento con praziquan-
tel parece que es igual de efectivo en las coinfecciones de
S. mansoni o S. haematobium y el VIH.

No hay gran evidencia de que la inmunodepresión aso-
ciada al VIH facilite o agrave las infecciones por helmin-
tos, tan prevalentes en África, con la posible excepción de
la infección por Strongyloides. Sin embargo, estas infeccio-
nes parasitasias podrían aumentar la susceptibilidad a la
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TABLA 2. Interacciones entre la infección por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) y la malaria

VIH Malaria

Transmisión Uso generalizado   → Reduce la
de cotrimoxazol parasitemia:

reduce la 
transmisión

¿Aumento de riesgo ← Malaria
de transmisión placentaria en
materno-infantil? embarazadas

Aumento de riesgo ← Transfusiones por
de transmisión la anemia 
por transfusiones secundaria 

a la malaria

Manifestaciones Inmunodepresión → Parasitemias 
clínicas mayores

Elevación de carga ← Infección por 
viral, descenso Plasmodium
de CD4 y mayor 
progresión de la 
enfermedad

Tratamiento Antirretrovirales → Inhibición de 
Plasmodium 
falciparum

Profilaxis con → Resistencia a los
cotrimoxazol tratamientos 

basados en 
sulfamidas

Inhibición del VIH ← Antimaláricos

Adaptada de Slutsker y Marston15.
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infección por el VIH y asociarse a una progresión más rá-
pida de la enfermedad4. 

La relación entre el VIH y la lepra se ha estudiado muy
poco, aunque parece que en los pacientes VIH+ es más fre-
cuente la forma multibacillar que la paucibacilar12. Final-
mente, también es muy escasa la información sobre las
interacciones entre otras infecciones endémicas en África,
como la tripanosomiasis africana (enfermedad del sueño) o
las filariasis y el VIH. Respecto a la oncocercosis, algunos
trabajos han señalado que los pacientes con infección por
el VIH tienen una tasa de microfilaremia y una respuesta
al tratamiento con ivermectina similar a los pacientes
VIH negativos.

Manifestaciones del VIH en América Latina 
y Caribe

En América Central y América del Sur, el sida ha ocu-
rrido como la suma de un conjunto de epidemias, diferen-
tes entre sí, tanto en el momento de la introducción, como
en la incidencia y las poblaciones afectadas. Así, en Méxi-
co y Perú, una gran proporción de los afectados han adqui-
rido la infección a través de prácticas homosexuales, mien-
tras que en Argentina, la práctica común más frecuente
para adquirir la infección ha sido la drogadicción, y, en
los países del Caribe, en general, predomina la transmi-
sión heterosexual. Además, el acceso al tratamiento anti-
rretroviral es muy diferente en los diversos países, de los
cuales Brasil presenta la mejor situación, con acceso uni-
versal. Se trata pues de un continente, epidemiológica-
mente hablando, muy heterogéneo17.

En cuanto a las manifestaciones clínicas, tampoco ha
habido un patrón homogéneo: así, en Brasil, en la era pre-
via a la llegada del tratamiento antirretroviral de gran ac-
tividad (TARGA), el espectro de infecciones oportunistas
se acercaba más al patrón africano o de Haití, que al ame-
ricano, siendo frecuentes más las infecciones por micobac-
terias y hongos que la neumonía por P. jiroveci o las infec-
ciones virales18. Sin embargo, en México, en el mismo
período, los episodios oportunistas más frecuentes fueron
sarcoma de Kaposi y P. jiroveci, un patrón similar al esta-
dounidense19.

Tras la utilización del TARGA en Brasil, se ha descrito
una disminución franca de la mortalidad y de algunos epi-
sodios oportunistas, como sarcoma de Kaposi, criptococo-
sis e histoplasmosis, con un aumento relativo de otros
como tuberculosis, y toxoplasmosis, y también se ha des-
crito algún caso de esquistosomiasis y paracoccidioidomi-
cosis20.

La TBC como manifestación oportunista sucede en el
20% de los pacientes con el VIH, donde las formas extra-
pulmonares son muy frecuentes21. 

En cuanto a los parásitos intestinales, se ha descrito
una incidencia elevada de Isospora sp., Cryptosporidium
sp. Y, en algunos países, de Strongyloides sp. y Giardia
sp.12. Cyclospora sp. se ha descrito también como un pató-
geno intestinal emergente en diversos países latinoameri-
canos, como Perú, Guatemala o Venezuela22. Además, la
estrongiloidiasis puede asociarse con más frecuencia a sín-
dromes de hiperinfección en pacientes con el VIH, y se han
descrito casos de diseminación asociada a reconstitución
inmunitaria tras el inicio del TARGA.

Otras enfermedades que deben considerarse son: leish-
maniasis, micosis endémicas (histoplasmosis, blastomico-

sis, coccidioidomicosis, paracoccidiodomicosis) y la tripa-
nosomiasis americana o enfermedad de Chagas.

Leishmaniasis es una enfermedad endémica en su for-
ma visceral en varios países de América del Sur, con espe-
cial incidencia en Brasil, Paraguay, en la zona noreste de
Argentina, y en toda la zona oriental de Bolivia. Algunas
zonas de América Central, Colombia y Venezuela tam-
bién son endémicas. En sus formas cutánea y mucosa, es
endémica en toda América Central y en las zonas norte y
central de América del Sur. De hecho, a efectos prácticos,
se puede considerar como zona endémica desde el norte
de Argentina hasta el Sur de Texas. Causada por diferen-
tes especies y con diferentes formas clínicas, se ha estu-
diado bien en España en su asociación con la infección por
el VIH23.

Entre las micosis endémicas, la histoplasmosis ocurre
en el 2-5% de los pacientes de áreas endémicas, y hasta
en el 25% de algunas ciudades hiperendémicas, como en
Indianápolis, Memphis o Kansas City. Las zonas de mayor
endemia son algunas partes de la zona central de Estados
Unidos (valles del Mississippi y Ohio); y zonas «parchea-
das» en toda América Central y del Sur, con especial inci-
dencia en Colombia, Venezuela y zonas de Brasil, Uru-
guay y Argentina (zona oriental). La coccidiodomicosis es
más rara, y hay riesgo de infectarse en zonas semiáridas
del sur de Estados Unidos, norte de México y América
Central. En América del Sur se han descrito focos de ma-
yor endemicidad en algunas zonas de Venezuela, Colom-
bia (frontera con Venezuela), Bolivia y Argentina. La blas-
tomicosis en una infección oportunista rara en pacientes
con sida, con una distribución «parcheada» en América
del Sur y algunas zonas de Estados Unidos. La paracocci-
diodomicosis tiene una extensa distribución en toda Amé-
rica Central y del Sur, con zonas hiperendémicas en Co-
lombia, Ecuador, zona norte de Perú, Sureste de Brasil,
Uruguay y Nordeste de Argentina. Es una infección opor-
tunista muy rara en pacientes con sida24.

La enfermedad de Chagas (tripanosomiasis americana)
es una antropozoonosis causada por Tripanosoma cruzi,
que se adquiere habitualmente por picadura de especies
de triatomos hematófagos, y, ocasionalmente, por trans-
fusión sanguínea, trasplante de órganos o por vía trans-
placentaria. Afecta a 16-18 millones de personas y al me-
nos 100 millones de personas viven en zonas de riesgo4.
Se distribuye en zonas rurales de prácticamente toda
América Central y del Sur (desde el Sur de Estados Uni-
dos, al Sur de Argentina y Chile). La enfermedad se carac-
teriza por una fase aguda con una alta parasitemia de T.
cruzi y una fase crónica generalmente sin parasitemia de-
tectable en el microscopio óptico. La inmunodeficiencia
asociada al VIH puede producir la reactivación de una en-
fermedad latente, al facilitar la multiplicación del parásito
en los tejidos, y aumentar su liberación a la sangre, espe-
cialmente en la fase crónica. Las manifestaciones neuro-
lógicas, como la meningoencefalitis o lesiones ocupantes
de espacio (LOE) cerebrales, que son excepcionales en in-
munocompetentes en la fase crónica, son mucho más habi-
tuales en los pacientes con el VIH4,12. Por lo tanto, en pa-
cientes con el VIH con síntomas neurológicos procedentes
de áreas de riesgo, hay que tener en cuenta esta entidad,
en la que no se suele pensar habitualmente.

Hay escasa información respecto a las coinfecciones
VIH/ fiebre de Oroya (enfermedad de Carrión) y VIH/cis-
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ticercosis. Hay comunicaciones aisladas de una evolución
clínica más grave de la neurocisticercosis en los pacientes
con el VIH, con presencia de quistes gigantes y formas ra-
cemosas. Merece la pena recordar la neurocisticercosis
como causa de LOE cerebrales. En pacientes provenien-
tes de áreas tropicales, habría que añadir la neurocisti-
cercosis al diagnóstico diferencial de las LOE cerebrales
en el paciente VIH, además de otros diagnósticos más ha-
bituales, como la toxoplasmosis o el linfoma cerebral.

Manifestaciones del VIH en Asia
La epidemia se introdujo en Asia más tardíamente que

en otros lugares, e inicialmente afectó a drogadictos en
Tailandia, y posteriormente se extendió, fundamental-
mente por vía heterosexual, y, en menor grado, homose-
xual, con prevalencias de infección más elevadas para paí-
ses del Sudeste Asiático. Alrededor de un millón de
personas de Asia y el Pacífico contrajeron el VIH en 2006,
con lo que el número estimado de personas que vivían en
el 2006 con el virus es de 8,6 millones. Se estima que otras
630.000 personas fallecieron por causa del sida en 2006.
La prevalencia nacional del VIH en adultos sigue por de-
bajo del 1% en la mayor parte de los países de la región.
Sin embargo, esa cifra puede resultar engañosa. Algunos
países de la región son tan grandes y están tan poblados
que los totales nacionales pueden ocultar epidemias gra-
ves en algunas provincias y estados. Aunque la prevalen-
cia nacional entre la población adulta en la India, por
ejemplo, está por debajo del 1%, 5 estados estiman que
está por encima del 1% entre adultos. Además, cada vez
hay indicios más graves de amenaza de brotes del VIH en
diversos países. Los consumidores de drogas intravenosas
y los profesionales del sexo están tan presentes en algunas
zonas que hasta en los países que en la actualidad pre-
sentan valores bajos de infección se podría ver el surgi-
miento súbito de epidemias1.

Dada la extensión del continente asiático, hay también
diferencias importantes tanto en la epidemiología, como
en las manifestaciones clínicas. Son muy escasos los da-
tos comunicados relativos a países árabes o de Asia Cen-
tral (Irán, Irak, Afganistán, etc.). La mayoría de los datos
publicados se refieren al Subcontinente Indio y al Sudeste
Asiático. De hecho, en este apartado, nos vamos a referir a
las manifestaciones del sida más relevantes en estas zonas
de Asia.

En los países en desarrollo de Asia, las 3 enfermedades
oportunistas más frecuentes son la TBC (con frecuencia
con afectación extrapulmonar), la criptococosis y la neumo-
nía por P. jiroveci25-27. Sin embargo, en los países o regiones
más desarrollados, como Singapur o Taiwán, es la neumo-
nía por P. jiroveci, y no la TBC, la enfermedad oportunista
más frecuente en estadios avanzados de la enfermedad25.
La infección por Mycobacterium avium parece que es más
prevalente que lo que se pensaba en el pasado. En Tailan-
dia se diagnosticó hasta al 30% de los pacientes con el VIH
con fiebre de larga evolución, pérdida de peso, o ambos, de
infección por M. avium, y en Taiwán los pacientes con esta
enfermedad tenían una supervivencia inferior que los pa-
cientes que presentaban TBC diseminada25. La infección
diseminada por Penicillium marneffei también ocurre con
cierta frecuencia en pacientes con el VIH en el Sudeste
Asiático donde, incluso, se podría considerar una enferme-
dad diagnóstica de sida28. P. marneffei es un hongo endé-

mico del Sudeste Asiático que se adquiere por inhalación, y
puede producir clínica focal, o, más frecuentemente, dise-
minada. Se distribuye fundamentalmente por el noreste de
la India, norte de Tailandia, sur de la China, Taiwán, Hong
Kong, Myanmar (antigua Birmania), Vietnam, Camboya y
Laos, aunque probablemente debe considerarse en el con-
texto clínico adecuado en pacientes de todo el Sudeste Asiá-
tico29. En cuanto a otras enfermedades autóctonas del Su-
deste Asiático, como la melioidosis, causada por la bacteria
Burkholderia pseudomallei, los datos son escasos, pero no
parece tener una evolución distinta en los pacientes con el
VIH30. 
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number of those dying from AIDS continues to increase.

In 2006, there were an estimated 30,000 people living with

HIV/AIDS in Spain. The number of cases of AIDS 

in immigrants has risen in the last few years. AIDS in

immigrants from any country, and especially in those from

sub-Saharan Africa, is associated with a greater frequency

of tuberculosis disease. Knowledge of opportunistic

pathogens with tropical distribution is required for a

correct differential diagnosis. Throughout the European

Union, the number of AIDS cases has progressively

decreased since the introduction of highly effective anti-

HIV treatment, but this decrease has been significantly

lower in immigrants. The difference may be due to lower

access to health systems caused by administrative, legal,

cultural and linguistic barriers.

Key words: Human immunodeficiency virus. Epidemiology.

Migrants.

El fenómeno migratorio en España 
en los últimos 20 años

La fuerza migratoria se origina como resultado de la in-
teracción de factores de empuje, ejercidos en los países de
origen, y de atracción, por parte de los países de acogida.
Por diversos motivos, que convergen en la búsqueda de un
futuro mejor, muchas personas que viven en países menos
desarrollados desearían emigrar. Por otro lado, las econo-
mías de los países desarrollados necesitan inmigrantes1.

Hoy día, en el Espacio Económico Europeo, residen unos
19-20 millones de extranjeros (11 millones procedentes de
países extracomunitarios), lo que significa el 4,8% de su
población, a los que habría que sumar otros 3 millones de
irregulares (1 millón en Alemania, 500.000 en Francia,
235.000 en Italia, 150.000 en España y 50.000 en el Reino
Unido), que en su mayoría proceden del Magreb, Turquía,
el Subcontinente Indio, el África subsahariana y los Bal-
canes. Pero los porcentajes de inmigrantes referidos a la
población total del país son muy dispares: 33% en Luxem-
burgo, 18% en Suiza, 9% en Bélgica, 8% en Alemania, 7%
en Austria, Francia y Suiza, 6% en Suecia, 5% en los Paí-
ses Bajos, 4% en Noruega, el Reino Unido y Dinamarca,
2-3% en Irlanda, Islandia, Portugal, Grecia, Italia, España
y Finlandia.

Desde 1995, España se convierte en un país receptor de
inmigrantes, fenómeno que no ha parado de aumentar has-
ta nuestros días (crecimiento absoluto del 122%) y que ha
repercutido de forma evidente en nuestra sociedad. Según

Desde 1995, España se convierte en un país receptor de

inmigrantes, fenómeno que no ha parado de aumentar

hasta nuestros días. Actualmente residen en España más

de 4 millones de extranjeros. La inmigración tiene la

capacidad de poner a los individuos en situación de más

vulnerabilidad. El mecanismo de infección por el virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH) en inmigrantes y

minorías étnicas más frecuente es el heterosexual. El

número de personas que viven con el VIH en el mundo

sigue aumentando (39,5 millones de personas en 2006), así

como el de defunciones causadas por el sida. En el año

2006, se estimaba que en España había aproximadamente

130.000 personas que vivían con el VIH/sida, y los casos de

sida en personas originarias de otros países han

aumentado en los últimos años. El sida en inmigrantes de

cualquier origen, y más en los de África subsahariana, se

asocia a una frecuencia más elevada de enfermedad

tuberculosa. Para hacer un diagnóstico diferencial

correcto, es necesario conocer los agentes patógenos

oportunistas de distribución tropical. En toda la Unión

Europea se observa una disminución progresiva de los

casos de sida desde la introducción del tratamiento

antirretroviral de gran actividad, pero esta disminución es

significativamente menor en los inmigrantes. Esto podría

deberse a un acceso peor a los sistemas de salud por

barreras administrativas, legales, lingüísticas y culturales.

Palabras clave: Virus de la inmunodeficiencia humana.

Epidemiología. Inmigrantes. 

HIV infection in migrants

Immigration to Spain has greatly increased since 1995.

Currently, more than 4 million foreigners are resident in

the country. The immigration process increases

vulnerability. The most common route of HIV infection in

the immigrant population and ethnic minorities is

heterosexual transmission. The number of people living

with HIV worldwide (39.5 million people in 2006) and the
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datos del Instituto Nacional de Estadística (INE) a 1 de
enero de 2007, en España residen 4,48 millones de extran-
jeros, lo que supone prácticamente el 10% de la población
(fig. 1). La población española supone un 10,7% del total de
habitantes de la Unión Europea (UE), y en España reside
el 5% de todos los extranjeros establecidos en ella.

Determinantes de vulnerabilidad 
de la infección por el VIH/sida 

El colectivo de inmigrantes es en extremo heterogéneo,
con grandes diferencias sociales y culturales entre sus in-
tegrantes: origen, nivel sociocultural previo o tiempo de
permanencia en el país de acogida, entre otros, son facto-
res determinantes del estado de salud en un momento
dado. 

La exclusión social y la pobreza han contribuido a ali-
mentar la epidemia del virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH)/sida en todo el mundo, y la inmigración tiene
la capacidad de poner a los individuos en situación de vul-
nerabilidad mayor y experimentar la doble marginación
por ser portador del VIH positivo e inmigrante.

En los procedentes de países pobres y recién llegados,
concurren factores que aumentan la vulnerabilidad del in-
dividuo al VIH, como la precariedad social y económica, el
desarraigo afectivo, las barreras culturales, el mal conoci-
miento de los principios de promoción y protección de la
salud y la dificultad de acceso a los programas de salud.
Además, ciertos inmigrantes pueden formar parte de po-
blaciones ocultas o de difícil acceso, a las que no llegan
debidamente los programas de prevención del sida.

El mecanismo de infección en inmigrantes y minorías
étnicas más frecuente es el heterosexual. En un estudio
realizado en 2004 en Alemania, se entrevistó a 315 inmi-
grantes: un 24% no sabía qué era el VIH o estaba insegu-
ro, y solamente un 81% sabía con certeza que la transmi-
sión del VIH era posible por vía sexual2. En Dinamarca,
el número de nuevos casos de sida permaneció constante
durante el período 1995-1999, a expensas de los inmigran-
tes y de los contagios heterosexuales3.

Obviamente, las infecciones de transmisión sexual (ITS)
son un cofactor favorecedor de la transmisión del VIH en

todos los grupos de población. Las tasas de ITS en inmi-
grantes son variables y no está claro que éstos tengan sólo
por su origen una frecuencia mayor que la población ge-
neral, ya que los factores sociales per se pueden ser deter-
minantes. Las ITS son más frecuentes en los barrios po-
bres, en los centros de las ciudades y en las minorías
étnicas americanas y europeas4,5. En Suecia, el 40% de los
casos de gonorrea ocurre en inmigrantes6.

En informes elaborados en los años 2000 y 2005 se esti-
mó que, aproximadamente, entre el 60 y el 90% de las mu-
jeres que ejercían la prostitución en España eran extran-
jeras7,8. En un estudio español realizado en 6 centros,
donde atienden ITS en distintos colectivos con prácticas de
riesgo, se observó una prevalencia del VIH del 0,6% en
mujeres inmigrantes que ejercían la prostitución9. Sin em-
bargo, en otros estudios realizados en trabajadores del
sexo en Madrid, el porcentaje de seroprevalencia entre las
inmigrantes subsaharianas fue del 5%10. En un estudio
realizado en Madrid con varones dedicados a la prostitu-
ción, los inmigrantes utilizaban menos el preservativo que
los nacionales, además mostraban una tendencia menor a
realizarse el test del VIH y, a pesar de ello, registraban un
porcentaje mayor de seropositivos11.

Los inmigrantes instalados desde hace tiempo en el país
de acogida tienen un riesgo incrementado de adquirir la
infección durante un viaje a sus países de origen, espe-
cialmente los varones, muy probablemente por relaciones
sexuales con población nativa infectada12,13. De los 5.000
inmigrantes haitianos que residían en Montreal (Canadá)
a finales de la década de los años 1990, el 1,3% estaba in-
fectado por el VIH; pero la cifra llegaba al 2% en los que
desde hacía tiempo residían en Montreal y habían viajado
a Haití en los últimos 5 años, justo el doble (1%) de la de
los que no lo habían hecho14.

Epidemiología de la infección por VIH/sida
en inmigrantes en Europa Occidental 

El número de personas que viven con el VIH en el mun-
do sigue aumentando, así como el de defunciones causadas
por el sida. Un total de 39,5 millones de personas vivían
con el VIH en 2006, 2,6 millones más que en 2004. El Áfri-
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ca subsahariana sigue siendo la región más castigada por
la epidemia mundial. Las dos terceras partes (65%) del
total mundial de adultos y niños con el VIH viven en el
África subsahariana, y casi las tres cuartas partes (72%)
del total de fallecimientos causados por el sida en 2006
tuvieron lugar en esa zona. En los últimos 2 años, el nú-
mero de personas que vive con el VIH aumentó en todas
las regiones del mundo, y se ha registrado el incremento
más preocupante en Asia oriental y en Europa del Este y
Asia Central. Actualmente, hay más mujeres adultas que
nunca que viven con el VIH, tanto en el ámbito mundial
como por regiones (17,6 millones)15.

Las tasas globales de infección por el VIH en inmigran-
tes varían en los distintos países europeos y, en general, es
mayor en los inmigrantes del África subsahariana, lo que
en definitiva refleja la epidemiología global del VIH en el
mundo. Aunque la incidencia global de sida en Europa
Central y del Este (0,005 y 0,008 por mil, respectivamen-
te) era muy inferior a la de Europa Occidental (0,022 por
mil) en el año 2000, el incremento anual de las nuevas in-
fecciones en la Federación Rusa, Lituania y Estonia ha
crecido rápidamente desde 1995, en comparación con la ci-
fra más o menos estable de Europa Occidental, lo que po-
dría contribuir a un aumento del VIH en las poblaciones
emigradas desde estos países.

El número absoluto de casos de sida en Europa Occiden-
tal ha decrecido drásticamente desde 1996. Esta disminu-
ción se ha asociado a la introducción del tratamiento anti-
rretroviral de gran actividad (TARGA), aunque las
estrategias de prevención instauradas previamente tam-
bién podrían haber contribuido al descenso. Entre 1996 y
1999, la incidencia de los casos de sida en Europa Occi-
dental ha decrecido anualmente en un 28% entre los va-
rones que practican sexo con varones (VSV) y un 26% en-
tre los usuarios a drogas por vía parenteral (UDVP), pero
tan sólo un 13% entre los infectados por vía heterose-
xual16. En Europa Occidental, la epidemia del sida es una

epidemia madura, caracterizada por una asociación im-
portante con el consumo de drogas inyectadas en el sur de
Europa, y un importante peso del colectivo de VSV en el
centro y el norte de Europa. No obstante, en los últimos
años, la transmisión heterosexual es la vía más frecuente,
tanto para los casos de sida como para los de VIH, y las
personas inmigrantes de países endémicos representan
una proporción elevada y creciente de los casos heterose-
xuales. Se observan también aumentos de las nuevas in-
fecciones por el VIH en los VSV y tendencias estables en
los UDVP, aunque los sistemas de notificación del VIH no
se han desarrollado de forma homogénea. El acceso al
TARGA es gratuito en la mayoría de los países y desde su
introducción a mitad de la década de los años 1990 se ha
observado una disminución drástica de la incidencia de
sida y de la mortalidad asociada a sida. El único país don-
de no se produjo este descenso fue Portugal, cuya inciden-
cia del sida empezó a descender en el año 2003. La epide-
mia del centro de Europa es de intensidad baja, pero, dada
su proximidad con los países del este de Europa, este es-
cenario podría cambiar en los próximos años. Con respecto
a Europa del Este, se detecta una epidemia reciente y ex-
plosiva de infecciones por el VIH asociada al consumo de
drogas inyectadas, y se alcanzan tasas muy elevadas de
nuevas infecciones por el VIH, mucho más que las obser-
vadas en Europa Occidental, y se anticipa una epidemia
heterosexual secundaria en las parejas sexuales de los
UDVP. Aunque la incidencia de casos de sida es todavía
baja, se espera que en los próximos años se produzca un
aumento masivo de los casos de sida en esta región, don-
de el acceso al TARGA es, hasta el momento, limitado.

Hasta el año 2002, no había en los países de la UE una
forma homogénea de medir los datos del VIH/sida en po-
blaciones inmigrantes. En este año es cuando el grupo
EuroVIH decide recoger la variable «país de origen» para
todos los casos declarados de sida. Hay dificultades meto-
dológicas a la hora de interpretar los datos recogidos por
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TABLA 1. Proporción de casos de sida en minorías étnicas no blancas y en comunidades de inmigrantes en la Unión Europea

País Período Número relativo de casos Número absoluto Procedencia de los casos de sida 
de sida en no nacionales de casos de sida  en los no nacionales
respecto al total de casos en los no nacionales
de sida declarados

Bélgica Hasta 2000 47% 1.267 La mayoría proceden del África
subsahariana

Francia Hasta 1998 13%, pasando del 13% 6.571 31 % del África subsahariana, 23% del 
en 1991 al 20% en 1999 norte de África, 20% de Europa, 12% 

de Haití
Alemania Hasta 1997 13% 2.250 55% de Europa (incluida Turquía), 

18% de África, 12% de América del Norte, 
9% de Asia, 6% de América Latina

Italia Hasta 2000 5%, pasando del 3% desde 2.326 66% de África y 33% de América del Sur 
antes de 1993 al 11% en el en el año 2000
año 2000

Reino Unido Hasta 2001 22% en no blancos 3.570 65% en negros africanos, 9% en indios-
(por razas) paquistaníes y asiáticos, 8% en negros 

caribeños
Suecia (según el Hasta 2000 49% 2.630 51% en África, 17% en Europa (excluidos 
lugar de infección) los países escandinavos), 7% en América

España Hasta 2000 2%, alcanzando el 6% 1.076 29% de África, 27% de Europa Occidental, 
en el año 2000 20% de América Latina

Tomada de Amo et al16.
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problemas de mala clasificación. Aunque la variable que
se registra con más frecuencia es la nacionalidad, algunos
países registran el grupo étnico (Reino Unido), el país de
nacimiento, de origen, de residencia, o el país donde pre-
sumiblemente se produjo la infección. ¿Cómo se puede in-
terpretar a las segundas generaciones de inmigrantes, a
los expatriados infectados fuera de Europa, a los naciona-
les infectados por contagio de un inmigrante, o a un inmi-
grante nacionalizado que cambia de país de residencia?
Además, hay un gran debate ético acerca de si se debe pu-
blicar o no esta variable: las voces en contra proclaman
que esto podría utilizarse como elemento xenófobo, estig-
matizante y discriminador; mientras que las voces a favor
argumentan que de esta forma se conocería la magnitud
real del problema y se confeccionaría un programa a me-
dida. De una forma u otra, con más o menos errores de in-
terpretación, en la tabla 1 se muestra la proporción de ca-
sos de sida en las minorías étnicas no blancas y en las
comunidades de inmigrantes en la UE.

Epidemiología molecular de la infección por
el VIH en inmigrantes en Europa Occidental 

En Europa y América del Norte, la gran mayoría de las
infecciones están causadas por el VIH-1 subtipo M-B,
mientras que en África predominan los subtipos M-no-B,
así como virus de los grupos O y N. Tanto en Europa como
en Estados Unidos, la gran mayoría de las infecciones por
subtipos M-no-B se han descrito en inmigrantes del Áfri-
ca subsahariana17,18.

Entre las dos terceras partes y las tres cuartas partes de
los inmigrantes subsaharianos VIH+ en la Península Ibé-
rica están infectados por subtipos no-B. En un análisis de
902 pacientes con el VIH+ atendidos en una clínica de ITS
en Madrid, se detectaron subtipos no-B en el 3% de los es-
pañoles, pero en el 71,4% de los inmigrantes africanos19.
El 77,4% de los inmigrantes africanos infectados por el
VIH-1 en Lisboa lo está por subtipos no-B (la mayoría por
el subtipo G)20. Recientemente, la caracterización genética
de los subtipos VIH-1, realizada en 109 inmigrantes (la
mayoría africanos) en Madrid y en 32 españoles infectados
en los trópicos, ha demostrado que los subtipos no-B su-
ponen más del 94% (67/71), sobre todo en los africanos
(60/67), siendo la gran mayoría del subtipo G (muy en re-
lación con África central y occidental). Además, en este
estudio se observó que el 53% de los subtipos no-B tenía 3
o más mutaciones en el gen de la proteasa que se asocian a
una respuesta peor a los inhibidores de la proteasa21.

El VIH-1:O se describió en Camerún en 1994. Se detecta
difícilmente por algunas pruebas de cribado (problema de
transfusiones) y la mayoría de las cepas son resistentes a
los inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de
los nucleósidos, lo que limita el uso de estos fármacos en la
prevención de la transmisión vertical22.

El VIH-2 tiene una capacidad menor de transmisión
vertical y se asocia a una virulencia menor, con un período
de progresión a sida 4 veces menor que el VIH-1. El es-
pectro clínico es similar en ambos virus, pero los infecta-
dos por el VIH-2 tienden a una supervivencia mayor y a
un número mayor de CD423. La tasa anual de descenso de
la cifra de CD4 en los VIH-2 es la cuarta parte de la ob-
servada en los VIH-1, pero similar si se ajusta a la carga

viral24. Se ha identificado más de un millar de casos en Eu-
ropa, casi todos inmigrantes africanos o europeos que vi-
vieron en el África occidental o mantuvieron relaciones
sexuales con nativos de esas áreas. En España se habían
identificado 109 casos hasta el año 2002, más del 74% eran
inmigrantes (todos africanos subsaharianos, salvo 2 muje-
res portuguesas) y el resto españoles que habían viajado a
países endémicos25.

Epidemiología de la infección por el VIH/sida
en inmigrantes en España

Casos del Registro Nacional de casos de sida 
y tendencia

La vigilancia epidemiológica del VIH/sida en España se
compone del Registro de casos de sida, de implantación
nacional, y del Registro del VIH, implementado sólo en
algunas comunidades autónomas y que, después de mu-
chas dificultades, está en fase de desarrollo en la mayoría
de España. El Registro de casos de sida se establece en Es-
paña en 1983, tras la aparición de los primeros casos, y
ha representado la fuente de seguimiento de la infección
más sólida en España hasta los últimos años. Además de
estos sistemas, hay otros sistemas de información sanita-
ria que aportan información esencial para la cuantifica-
ción de la epidemia, como los registros de mortalidad y
proyectos de investigación institucionales, sostenidos en el
tiempo y/o puntuales. El Registro de sida y del VIH reco-
ge la información del país de origen de los casos y permite
realizar una aproximación a la epidemia de VIH en pobla-
ción inmigrante.

En el año 2006, se estimaba que en España había apro-
ximadamente 130.000 personas que vivían con el VIH/
sida, de las que 97.500 estaban diagnosticadas. Desde el
inicio de la epidemia hasta junio de 2006, se habían diag-
nosticado en España 73.013 casos de sida.

Los casos de sida en personas originarias de otros países
han aumentado en los últimos años, lo que contrasta con
la tendencia descendente en la población autóctona. Se ob-
serva también un aumento de la proporción de casos de
sida debido a personas nacidas fuera de España, que eran
un 3% en 1997 y, a junio de 2006, suponían un 17,2% de
los casos diagnosticados en 2005. Es difícil concluir si esto
indica un aumento en la tasa de incidencia en este colecti-
vo o si es el reflejo del crecimiento de la población inmi-
grante en España.

Casos de VIH de registros autonómicos y otras
fuentes de información

La información sobre nuevos diagnósticos de VIH está
disponible sólo en 8 comunidades autónomas, y muestra
una tendencia estable en los últimos años, con propensión
al descenso. Se estima que la tasa de infección por el VIH
en España está entre 50 y 80 casos por millón de habitan-
tes, siendo la transmisión sexual la vía más importante, y
se observa una tendencia ascendente en la tasa de infec-
ciones por el VIH en personas originarias de otros países.
De hecho, más de un tercio (34,3%) de los nuevos diagnós-
ticos de VIH en España se realiza en extranjeros. Este
porcentaje ha aumentado de un 28,5% en 2003 a un 38,6%
en 2006 (fig. 2).
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Grupos especiales
Resulta llamativo que casi la mitad de los individuos de

países del norte de África sean UDVP, mecanismo de
transmisión poco frecuente en sus países de origen, pero el
más frecuente en España, país de acogida. La mayoría de
los individuos de origen subsahariano se infectan por vía
heterosexual y, probablemente, muchos de los casos con
categoría de transmisión desconocida (casi el 20%) hayan
podido deberse también a este mecanismo de transmisión,
que es el más frecuente en sus países de origen. Entre los
originarios de América Latina predominan los varones ho-
mosexuales/bisexuales (fig. 3). En la figura 4 se observa
la evolución cronológica de los casos de sida en los no na-
cionales entre 1988 y 2006, y en la figura 5 la distribución

de los casos de sida en extranjeros por continente de pro-
cedencia26,27.

El espectro clínico de la infección por el VIH/sida
en inmigrantes en España

Aunque los inmigrantes representan un grupo sesgado de
la población a la que pertenecen, acarrean consigo las ca-
racterísticas y las tasas de incidencia de las enfermedades
de sus lugares de origen. La tuberculosis en inmigrantes es
más frecuente que en la población autóctona europea, y re-
presenta un porcentaje elevado de todas las tuberculosis
diagnosticadas en la UE (fig. 6). El sida en inmigrantes
de cualquier origen, y más en los del África subsahariana,
se asocia a una frecuencia mayor de enfermedad tubercu-
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losa (hasta 18 veces). La proporción de tuberculosis como
primera enfermedad definitoria de sida en africanos sub-
saharianos en comparación con los nacionales es mucho
mayor: el 23 frente al 5% en el Reino Unido, el 22 frente
al 6% en Francia, el 50 frente al 37% en España. Además,
se observa una frecuencia mayor de micosis profundas
(criptococosis), pero menor de candidiasis esofágica y neu-
monía por Pneumocystis jiroveci28,29.

No hay que olvidar las dificultades en el diagnóstico:
hay ciertos patrones de normalidad de un valor que varía
respecto a los nacionales (una leve hepatoesplenomegalia
no implica enfermedad, la cifra de leucocitos en pacientes
africanos es menor, una eosinofilia leve no es preocupante,
una discreta hipergammaglobulinemia no es patológica,
etc.). El desconocimiento de la enfermedad «exótica tropi-
cal» impide hacer un diagnóstico diferencial correcto, el la-
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boratorio no está preparado y, con frecuencia, los inmi-
grantes africanos rechazan las extracciones de sangre re-
petidas y múltiples.

En la tabla 2 se enumeran los principales agentes infec-
ciosos de carácter oportunista de distribución tropical y
subtropical30.

El retraso diagnóstico de la infección 
por el VIH/sida en inmigrantes 

En toda la UE se observa una disminución progresiva de
los casos de sida desde la introducción del TARGA, pero
esta disminución es significativamente menor en los in-
migrantes. Esto podría deberse a un peor acceso a los sis-
temas de salud, lo que originaría un retraso en el diag-
nóstico de la infección y en el tratamiento de los casos
conocidos. Además, es posible que estemos asistiendo a
una migración de casos avanzados de sida desde áreas de
alta prevalencia con el objetivo de obtener una curación
que es inalcanzable en sus países.

Los datos del Registro Nacional de casos de sida en Es-
paña indican que el retraso diagnóstico sigue siendo noto-
rio, con un 40,7% de los casos diagnosticados de sida en
2005 que no se habían realizado la prueba del VIH previa-
mente. La condición de seropositividad de un inmigrante le
puede acarrear graves consecuencias, ya que podría ser
un arma utilizada en su contra a la hora de obtener el cer-
tificado de residencia, lo que violaría así los derechos del
estatuto del refugiado. En la actualidad, unos 50 países
mantienen políticas discriminatorias y restrictivas respec-
to a los inmigrantes VIH+. Por ello, muchas personas re-
trasan el momento del diagnóstico del VIH por miedo a las
consecuencias negativas de éste.

Las barreras legales y administrativas
El derecho de los inmigrantes al acceso al Sistema Na-

cional de Salud en España es heterogéneo. Recientemente,
se ha facilitado la obtención de la tarjeta sanitaria, inde-
pendientemente de la situación legal, pero para ello es
preciso presentar una identificación y demostrar arraigo

en España (empadronamiento). El problema con los recién
llegados, y sobre todo con los subsaharianos, es que no traen
documentación que les identifique, lo que limita en extre-
mo obtener la tarjeta sanitaria. La asistencia en urgencias
para todos y la asistencia equiparable a la de los espa-
ñoles, independientemente de la situación legal, son de de-
recho en niños y embarazadas. La atención a los extran-
jeros en custodia es similar a la de los españoles en la
misma situación. La Cruz Roja atiende a los solicitantes
de refugio.

La normativa del Ministerio del Interior de España exi-
ge que todas las personas que quieran entrar en el terri-
torio español deberán presentar, en los puestos fronteri-
zos, un certificado sanitario expedido en el país de
procedencia por los servicios médicos que designe la mi-
sión diplomática u oficina consular española, o someterse
a reconocimiento médico por parte de los servicios sanita-
rios españoles competentes a su llegada, en la frontera,
con el fin de acreditar que no tienen enfermedades cua-
rentenables (cólera, peste, fiebre amarilla), ni son droga-
dictos o presentan alteraciones psíquicas importantes, ni
enfermedades infecciosas o parasitarias.

El servicio sanitario prestado al inmigrante debería ser
asequible, confidencial, no estigmatizante y con el firme
propósito de conservar y mejorar su salud. Pero la asisten-
cia a los inmigrantes puede no ser una tarea fácil. Mu-
chos son los condicionantes que empobrecen la atención
sanitaria a este colectivo: marginalidad social, malas con-
diciones y lejanía de las viviendas, movilidad geográfica
(dentro de una misma ciudad y país), riesgos laborales,
problemas a la hora de faltar al trabajo para acudir a las
consultas, gastos derivados, mala comunicación verbal y,
sobre todo, la falta de papeles.

Las barreras culturales y lingüísticas
Además de las dificultades previamente mencionadas,

hay barreras relacionadas con los problemas del lenguaje
y diferencias culturales en la noción de la enfermedad (la
incomprensión y la desconfianza origina que el paciente
exija una actuación o curación inmediata que bloquea la
relación médico-paciente).

18 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:12-21
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En cuanto al tratamiento, puede haber una mala com-
prensión de las pautas o dietas o normas prescritas, difi-
cultad para costearse los medicamentos, abandono fre-
cuente de los tratamientos prolongados e incumplimiento
de las citas de control. Los inmigrantes en general, y sobre
todo los que viven en una situación de marginación, se ad-
hieren peor a cualquier esquema terapéutico, incluido el
HAART31.

El control epidemiológico puede verse también dificulta-
do, ya que, por condiciones sociales, laborales e higiéni-

cas, es difícil el estudio de contactos y la administración de
vacunas y profilaxis.

Consideraciones finales

La magnitud de la crisis del sida supera actualmente in-
cluso las peores previsiones de hace tan sólo una década.
Docenas de países ya están atrapados en epidemias de-
vastadoras del VIH/sida, y muchos otros se encuentran al
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TABLA 2. Agentes infecciosos oportunistas tropicales

Agente infeccioso Comentarios en VIH+

Virus

Sarampión En los niños no vacunados, causa una enfermedad sistémica grave

Herpes zóster Muy frecuente en África, hasta en el 10% de los casos de sida

Herpes 8 (sarcoma de Kaposi) En África ha aumentado más de 10 veces desde la aparición del sida

Bacterias

Salmonella sp., Shigella sp., Infecciones gastrointestinales
Campylobacter sp.

Haemophilus influenzae, Infecciones respiratorias
Streptococcus pneumoniae

Pseudomonas pseudomallei Causa la melioidosis. Sudeste Asiático

Mycobacterium tuberculosis Enfermedad oportunista más frecuente en inmigrantes. Es frecuente de forma extrapulmonar 
o diseminada

Hongos

Cryptococcus neoformans Causa meningitis, afectación cutánea o pulmonar. C. neoformans variedad gatti en Asia

Histoplasma capsulatum H. capsulatum variedad capsulatum en América Latina; H. capsulatum variedad duboisii en 
África central y occidental, y Madagascar. Enfermedad diseminada, con afectación cutánea, 
ósea, ganglionar, hepatoesplénica y de médula ósea

Paracoccidiodes brasiliensis América Latina (sobre todo Brasil). Formas diseminadas con afectación mucocutánea, 
pulmonar, ganglionar, hepatoesplénica y del sistema nervioso central

Blastomyces dermatitidis; Raramente asociados a sida
Coccidioides immitis

Penicillium marneffei Sudeste Asiático y sur de la China. Cuadro sistémico con afectación cutánea, pulmonar, 
ganglionar, hepática e intestinal

Parásitos

Cryptosporidium parvum, Alta prevalencia en los trópicos. Diarrea crónica, colecistitis acalculosa, sinusitis y otitis
Isospora belli, 
Cyclospora cayetanensis

Microsporidium sp. Diarrea crónica, queratoconjuntivitis, miositis, nefritis, colangitis, hepatitis, peritonitis, 
sinusitis, neumonía, etc.

Giardia lamblia; Trichomonas Se asocian a la transmisión sexual. T. vaginalis podría contribuir a la transmisibilidad del VIH
vaginalis

Acanthamoeba sp., Encefalitis granulomatosa amebiana, afectación cutánea
Balamuthia mandrilaris

Plasmodium sp. Más frecuente y más grave

Babesia microti Cuadros graves, con parasitemia persistente o recurrente

Toxoplasma gondii Principal causa de encefalitis focal. En zonas de África la prevalencia de infección latente es 
superior al 50%

Leishmania sp. Cuadro visceral recurrente con afectación de médula ósea, bazo, hígado y ganglios linfáticos. 
También puede afectar al tubo digestivo, a las mucosas o la piel de forma atípica

Trypanosoma cruzi Produce atípicamente meningoencefalitis difusa aguda o abscesos cerebrales

Strongyloides stercoralis Cuadros de hiperinfestación, asociados a bacteriemia y meningitis bacteriana

Sarcoptes scabiei Formas atípicas, costrosas y diseminadas

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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borde del abismo. El VIH/sida representa una grave crisis
de desarrollo en el África subsahariana, que sigue siendo,
con mucho, la región más afectada del mundo. Las pérdi-
das humanas y socioeconómicas seguirán siendo signifi-
cativas durante muchas generaciones, empujando a los
jóvenes a emigrar en busca de un futuro esperanzador en
Occidente. Proporcionar un tratamiento y una asistencia
adecuados y asequibles a las personas que ya viven con el
VIH son 2 de los mayores desafíos a los que se enfrenta la
humanidad actualmente.

Los inmigrantes, al igual que cualquier persona, están
sujetos a la posibilidad de infectarse por el VIH. Sin em-
bargo, representan un grupo que merece especial aten-
ción no sólo porque el sida pueda ser otro argumento más
de discriminación, sino por razones de salud pública, ya
que al ser un grupo sujeto a la marginación escapa a las
estrategias de prevención y control de esta enfermedad.
Los programas de consejo y cuidado con frecuencia no tie-
nen en cuenta las diferencias culturales, lingüísticas y re-
ligiosas.

Los inmigrantes representan un grupo heterogéneo, en
el que todas las diversidades están presentes: difieren en
etnicidad, cultura y religión. Además, la situación jurídico-
legal es diferente. Los inmigrantes forman parte de nues-
tra sociedad y tienen necesidades específicas que deben re-
conocerse, respetarse y proporcionarse. Los inmigrantes
tienen también obligaciones con la sociedad que deben
asumir. La integración a los sistemas de salud es propor-
cional a la integración en la sociedad. Para los más desfa-
vorecidos, se debe proveer información y servicios adapta-
dos a sus circunstancias y cultura. Los profesionales de
salud deben entrenarse para ser capaces de comunicarse,
ganarse la confianza y la credibilidad.

Los objetivos en cuanto a la prevención del VIH en in-
migrantes y minorías étnicas se han resumido en32,33:

— Creación y desarrollo de campañas de prevención con
material informativo y servicios asistenciales, cultural y
lingüísticamente adaptados, y ampliar a otros idiomas y
otros medios de difusión.

— Apoyo técnico y económico a programas de prevención
del VIH/sida culturalmente adaptados y proyectos de in-
vestigación sobre conocimientos, actitudes y prácticas de
riesgo para el VIH/sida en minorías étnicas y personas que
llegan en situación de vulnerabilidad.

— Mejora e impulso de las actividades de vigilancia epi-
demiológica del VIH y del sida en poblaciones inmigrantes
y minorías étnicas en España, con especial atención a la
recogida de la variable «país de origen» en los registros na-
cional y autonómicos de casos de sida.

— Realización de seminarios/encuentros dirigidos a las
asociaciones de inmigrantes y minorías étnicas para ca-
pacitarles en el aprovechamiento de los recursos que ofer-
tan las administraciones públicas.

— Potenciación de la incorporación de la figura de los
mediadores culturales y agentes de salud comunitarios
en las organizaciones sanitarias que trabajan con inmi-
grantes, y desarrollo de organizaciones competentes en las
que estén involucrados los propios inmigrantes.

— Estimulación del trabajo y la colaboración entre las
asociaciones de inmigrantes de carácter cultural, social o
sindical y las organizaciones no gubernamentales con ex-
periencia en VIH/sida.

— Mejora del acceso a los sistemas de salud.

Bibliografía

1. López-Vélez R. Inmigración y salud. Aproximación desde Atención Primaria.
Madrid: Editorial PBM; 2002. 

2. Robert Koch Institute. Migration und HIV/AIDS-Prävention - eine interdis-
ziplinäre Herausforderung. Epidemiologisches Bulletin. 2004;48:416-7.

3. Jensen-Fangel S, Pedersen C, Larsen CS, Tauris P, Moller A, Obel N. Chan-
ging demographics in an HIV-infected population: results from an obser-
vational cohort study in Western Denmark. Scand J Infect Dis. 2001;33: 
765-70.

4. Fenton KA. Strategies for improving sexual health in ethnic minorities.
Curr Opin Infect Dis. 2001;14:63-9.

5. CDC. Sexually Transmitted Disease Surveillance 2005. November 2006 [Ac-
ceso 21 marzo 2007.] Disponible en: http://www.cdc.gov/std/stats/05pdf/
Surv2005.pdf

6. Christenson B, Stillstrom J. The epidemiology of human immunodeficiency
virus and other sexually transmitted diseases in the Stockholm area. Sex
Transm Dis. 1995;22:281-8.

7. El País. 4 marzo 2001. p. 28 (referencia a la Directiva 3/2000).
8. Médicos del Mundo. X Informe de Exclusión Social. 1.ª ed. Mayo 2006. [Ac-

ceso 21 marzo 2007]. Disponible en: http://www.medicosdelmundo.org/
NAVG/pagina/XInformeExclusionSocial.pdf

9. Grupo para el estudio de seroprevalencia de VIH. Seroprevalencia de VIH en
pacientes de consultas de enfermedades de transmisión sexual, 1998-1999.
Bol Epidemiol Semanal. 2000;8:157-60.

10. Gutiérrez M, Martínez-Padial M, Del Álamo M, Cuevas D, Baquero M. Se-
roprevalence study of HIV, HTLV-I/II, HBV and HCV infections among im-
migrant prostitutes in Madrid, Spain. 12 th European Congress on Clinical
Microbiology and Infectious Diseases. Abstract P665. Milan, 21-24, Abril,
2002.

11. Belza M, Llácer A, Mora R, Morales M, Castilla J, De la Fuente L. Sociode-
mographic characteristics and HIV risk-behavior patterns of male sex wor-
kers in Madrid, Spain. AIDS Care. 2001;13:677-82.

12. Fenton KA, Chinouya M, Davidson O, Copas A. HIV transmission risk
among sub-Saharan Africans in London travelling to their countries of ori-
gin. AIDS. 2001;15:1442-5.

13. Gras MJ, Weide JF, Langendam MW, Coutinho RA, Van den Hoek A. HIV
prevalence, sexual risk behaviour and sexual mixing patterns among mi-
grants in Amsterdam, The Netherlands. AIDS. 1999;13:1953-62.

14. Adrien A, Leaune V, Remis RS, Boivin JF, Rud E, Duperval R, et al. Migra-
tion and HIV: an epidemiological study of Montrealers of Haitian origin. Int
J STD AIDS. 1999;10:237-42.

15. UNAIDS/WHO AIDS Epidemic Update: December 2006 [Acceso 20 marzo
2007.] Disponible en: http://www.unaids.org/en/HIV_ data/epi2006/de-
fault.asp

16. Amo J, Erwin J, Fenton K, Gray K. AIDS & Mobility: Looking to the future.
Migration and HIV/AIDS in Europe – Recent developements and needs for
future action. Netherlands Institute for Health Promotion and Disease Pre-
vention (NIGZ), European Project AIDS & Mobility, october 2001. 

17. Thomson MM, Najera R. Travel and the introduction of human immunode-
ficiency virus type 1 non-B subtype genetic forms into Western countries.
Clin Infect Dis. 2001;32:1732-7.

18. Snoeck J, Van Dooren S, Van Laethem K, Derdelinckx I, Van Wijngaerden
E, De Clercq E, et al. Prevalence and origin of HIV-1 group M subtypes
among patients attending a Belgian hospital in 1999. Virus Res. 2002;85:95-
107.

19. Martin JC, Holguin A, Soriano V. Prevalence of different HIV-1 subtypes in
an urban clinic in Madrid. Sex Transm Infect. 2002;78:E1.

20. Esteves A, Parreira R, Venenno T, Franco M, Piedade J, Germano De Sou-
sa J, et al. Molecular epidemiology of HIV type 1 infection in Portugal: high
prevalence of non-B subtypes. AIDS Res Hum Retroviruses. 2002;18:313-25.

21. Holguin A, Álvarez A, Soriano V. High prevalence of HIV-1 subtype G and
natural polymorphisms at the protease gene among HIV-infected immi-
grants in Madrid. AIDS. 2002;16:1163-70.

22. Ayouba A, Mauclere P, Martin PM, Cunin P, Mfoupouendoun J, Njinku B, et
al. HIV-1 group O infection in Cameroon, 1986 to 1998. Emerg Infect Dis.
2001;7:466-7.

23. Matheron S, Mendoza-Sassi G, Simon F, Olivares R, Coulaud JP, Brun-Ve-
zinet F. HIV-1 and HIV-2 AIDS in African patients living in Paris. AIDS.
1997;11:934-6.

24. Gottlieb GS, Sow PS, Hawes SE, Ndoye I, Redman M, Coll-Seck AM, et al.
Equal plasma viral loads predict a similar rate of CD4+ T cell decline in hu-
man immunodeficiency virus (HIV) type 1- and HIV-2-infected individuals
from Senegal, West Africa. J Infect Dis. 2002;185:905-14.

25. Toro C, Rodes B, Aguilera A, Caballero E, Benito R, Bassani S, et al. Infec-
ciones por VIH-2 y HTLV-I/II en España. Enferm Infecc Microbiol Clin.
2004;22:177-82.

26. Registro Nacional de Sida. Vigilancia Epidemiológica del sida en España. Si-
tuación a 30 de junio de 2006. Bol Epidemiol Semanal. 2006;14:133-44.

20 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:12-21

López-Vélez R et al. Infección por el VIH en inmigrantes

12-21 Rogelio Lopez ok  24/4/08  09:09  Página 20

© Elsevier España S.L. Barcelona (2008). Reservados todos los derechos. El contenido del presente documento no puede ser reproducido ni transmitido a terceros por ningún 
procedimiento electrónico o mecánico ni por ningún medio, sin la previa autorización por escrito del titular de los derechos de explotación del mismo. 

 



27. Noguer I, Sobrino P, Barrasa A. La epidemia de VIH y otras infeccio-
nes de transmisión sexual en personas con país de origen distinto a
España. En: La prevención de la infección del VIH/Sida en la población
inmigrante. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid; 2006. p. 49- 
63.

28. Castilla J, Del Amo J, Sánchez F. Casos de sida en España en personas de
otros países de origen. Bol Epidemiol Semanal. 2000;8:97-100. 

29. Dore GJ, Li Y, McDonald A, Kaldor JM. Spectrum of AIDS-defining illnesses
in Australia, 1992 to 1998: influence of country/region of birth. J Acquir Im-
mune Defic Syndr. 2001;26:283-90.

30. Karp CL, Neva FA. Tropical infectious diseases in human immunodeficiency
virus-infected patients. Clin Infect Dis. 1999;28:947-65.

31. Bozzette SA, Joyce G, McCaffrey DF, Leibowitz AA, Morton SC, Berry SH,
et al. Expenditures for the care of HIV-infected patients in the era of highly
active antiretroviral therapy. N Engl J Med. 2001;344:817-23.

32. HIV/AIDS Care and Support for Migrant and Ethnic Minority Communi-
ties in Europe. Netherlands Institute for Health Promotion and Disease Pre-
vention (NIGZ), European Project AIDS & Mobility. Clarke K, Bröring G, fe-
bruary 2000.

33. Infección por VIH y sida. Plan multisectorial 2001-2005. Secretaría del Plan
Nacional sobre el SIDA. Dirección General de Salud Pública y Consumo. Mi-
nisterio de Sanidad y Consumo. España, julio 2001 [Acceso 28 agosto 2007.]
Disponible en: http://www.msc.es/ciudadanos/enfLesiones/enfTransmisi-
bles/sida/docs/planEstrategico/planMultisectorial01_05.pdf

Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:12-21 21

López-Vélez R et al. Infección por el VIH en inmigrantes

12-21 Rogelio Lopez ok  24/4/08  09:09  Página 21

© Elsevier España S.L. Barcelona (2008). Reservados todos los derechos. El contenido del presente documento no puede ser reproducido ni transmitido a terceros por ningún 
procedimiento electrónico o mecánico ni por ningún medio, sin la previa autorización por escrito del titular de los derechos de explotación del mismo. 

 



VIH E INMIGRACIÓN

Infecciones bacterianas, micobacterianas y micóticas
oportunistas en el inmigrante infectado por el VIH:
diagnóstico y tratamiento
José Luis Pérez Arellanoa, Miguel de Górgolas Hernández-Morab, Félix Gutiérrez Roderoc y Fernando Dronda Núñezd

aUnidad de Enfermedades Infecciosas y Medicina Tropical. Hospital Universitario Insular de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria. España.
bDivisión de Enfermedades Infecciosas. Fundación Jiménez Díaz. Madrid. España.
cUnidad de Enfermedades Infecciosas. Hospital Universitario de Elche. Alicante. España.
dServicio de Enfermedades Infecciosas. Hospital Ramón y Cajal. Madrid. España.

terias curvas, rickettsiales y actinomicetales (excepto M.
tuberculosis) en el inmigrante infectado por el VIH.

Infecciones por bacterias clásicas

Prácticamente, la mayor parte de las infecciones bac-
terianas clásicas que aparecen en el paciente infectado
por el VIH (inmigrante o autóctono) corresponde a mi-
croorganismos aerobios, dependiendo la enfermedad por
anaerobios de los mismos factores que en la población
general. 

La principal causa de infección por cocos grampositivos
en el paciente infectado por el VIH es el neumococo (Strep-
tococcus pneumoniae)3,4. En general, las características de
esta infección en inmigrantes son similares a las de la po-
blación autóctona, aunque debemos mencionar 2 aspectos
de gran interés: a) la mayor prevalencia de portadores na-
sofaríngeos en los pacientes infectados por el VIH5, y b) la
detección de una resistencia mayor a la penicilina y al co-
trimoxazol en determinadas zonas de África6. Las princi-
pales infecciones por cocos gramnegativos son las produci-
das por el género Neisseria. En lo que respecta a la
incidencia de meningitis producidas por Neisseria menin-
gitidis, la infección por el VIH no parece ser un factor que
modifique las características clínicas o evolutivas de esta
enfermedad7,8. De cualquier forma, en los inmigrantes pro-
cedentes del «cinturón de Lapeysonnie» en África, que
vuelvan a su país o en la peregrinación religiosa (Hajj) a
La Meca (Arabia Saudí), se insistirá en la necesidad de
que se vacunen con vacuna tetravalente (A, C, W135 e Y)9.
La infección por Neisseria gonorrhoeae es muy prevalente
en los países en vías de desarrollo, tanto en personas que
ejercen la prostitución como en la población general10-13.
Datos recientes procedentes de Italia confirman que la in-
cidencia de enfermedades de transmisión sexual (ETS) en
la población inmigrante, particularmente las infecciones
bacterianas, son más frecuentes de lo esperado, en com-
paración con la población autóctona, y ocurren con más
frecuencia en varones jóvenes, sin un nivel educativo ele-
vado14. Estudios moleculares realizados en Londres de-
muestran que la coinfección por N. gonorrhoeae y el VIH
es más frecuente en varones homosexuales, de raza blanca
y origen británico, que en la población heterosexual con in-
fección por N. gonorrhoeae, habitualmente procedente de
otras etnias15.

La presencia de inmigrantes con infección por el virus de la

inmunodeficiencia humana es un fenómeno creciente en

nuestro medio. Los pacientes son susceptibles de

presentar infecciones bacterianas por micobacterias,

hongos y parásitos. En el presente trabajo, se hace una

profunda revisión de las infecciones bacterianas y

fúngicas, con especial énfasis en las enfermedades que no

son autóctonas en nuestro medio.

Palabras clave: Inmigrantes. VIH. Bacterias.

Bacterial, mycobacterial and fungal opportunistic infections 
in HIV-infected immigrants: diagnosis and treatment

The number of HIV infected immigrants has increased

sharply in Spain. These patients are prone to contracting

several different types of opportunistic infections,

including bacterial, mycobacterial, fungal and parasitic

infections. The present article provides an in-depth review

of bacterial and fungal infections, with particular emphasis

on those not endemic in our country.

Key words: Migrants. HIV. Bacteria.

Infecciones bacterianas
La infección bacteriana más frecuente en el inmigrante

infectado por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) es, como en el paciente autóctono, la producida por
Mycobacterium tuberculosis1. Teniendo en cuenta que re-
cientemente un grupo de expertos de la SEIMC ha revisa-
do este aspecto, referimos al lector a este documento2. En
los apartados posteriores, revisaremos las características
particulares de las infecciones por bacterias clásicas, bac-
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En lo que respecta a la infección por bacilos grampositi-
vos, los datos publicados no indican diferencias en las in-
fecciones oportunistas en inmigrantes infectados por el
VIH respecto a otros colectivos. Así, aunque la infección
por Listeria monocytogenes parecía ser más frecuente en
pacientes infectados por el VIH16, el escaso número de ca-
sos comunicados en este colectivo17-19, y, explícitamente,
la ausencia de esta infección en inmigrantes, indican que
es poco importante en el inmigrante seropositivo. El car-
bunco es una enfermedad excepcional, tanto en los pacien-
tes infectados por el VIH como en los inmigrantes; de he-
cho, el único caso publicado de infección por Bacillus
anthracis en un inmigrante correspondía a un paciente se-
ronegativo20.

Dentro de las infecciones por bacilos gramnegativos, es
interesante considerar el papel de 3 tipos de microorganis-
mos: Salmonella sp., Brucella sp. y Burkholderia pseudo-
mallei. La bacteriemia por Salmonella no typhi es espe-
cialmente grave y recidivante en los pacientes infectados
por el VIH en África21, lo que explica probablemente tanto
la elevada frecuencia de infecciones por estos microorga-
nismos, en este ámbito22,23, como la coexistencia de inmu-
nodepresión24. Las manifestaciones clínicas de la coinfec-
ción VIH-salmonelas no productoras de fiebre tifoidea no
se han descrito de forma específica en inmigrantes, aun-
que en algunas publicaciones se ha observado una afecta-
ción peculiar en forma de absceso hepático25 o múltiples
abscesos esplénicos26. Una hipótesis atractiva, en la que se
planteaba que la infección por helmintos intestinales favo-
recería el desarrollo de bacteriemia por Salmonella sp. , no
se ha confirmado27.

La brucelosis es poco frecuente tanto en inmigrantes28,
como en personas infectadas por el VIH29, por lo que, aunque
no hay datos en la bibliografía, cabe presumir que esta en-
fermedad debe ser excepcional en inmigrantes seropositivos.

La melioidosis, producida por B. pseudomallei, es una
enfermedad frecuente en el Sudeste Asiático, especial-
mente en Tailandia, Vietnam, Camboya, Myanmar, su-
deste de China y en el Subcontinente Indio30,31, aunque
presente en otras regiones, como el Caribe32,33, Sudáfrica
y Oriente Medio34. La melioidosis aparece generalmente
en personas que se encuentran en contacto directo con
suelos húmedos (hábitat de esta bacteria) y presentan una
situación predisponente (p. ej., diabetes, cirrosis, insufi-
ciencia renal o uso de medicación inmunodepresora)30. Sin
embargo, a pesar de la elevada frecuencia de infección por
el VIH en el Sudeste Asiático, la melioidosis no es una en-
fermedad que aparezca de forma oportunista en este con-
texto35. El cuadro clínico incluye sepsis aislada o asociada
a neumonía, formación de abscesos tisulares (hepáticos,
esplénicos, musculares o prostáticos) y otras manifestacio-
nes (p. ej., cutáneas, parotiditis supurativa en Tailandia o
encefalitis del tronco del encéfalo en Australia)30. El diag-
nóstico se basa en la identificación de la bacteria en he-
mocultivos, o en muestras de los órganos afectados30, y es
especialmente útil el frotis faríngeo36. El tratamiento de
esta entidad es complejo, y la susceptibilidad a antibióticos
es similar a la de Pseudomonas sp. (ceftazidima, carbape-
nemas, ureidopenicilinas, cotrimoxazol), aunque también
incluye, como dato peculiar, la sensibilidad a amoxicili-
na/clavulamato y a doxiciclina30. La evolución clínica de
la infección parece ser similar en pacientes infectados con
el VIH que en los no infectados37.

Infecciones por bacterias curvas
Hay escasa información acerca de la coinfección por el

VIH y Leptospira sp.; son pocos los casos publicados de
coinfección38, aunque no parece que haya influencia de
una sobre otra39. De cualquier forma, la leptospirosis es
una enfermedad aguda, más propia de viajeros que de in-
migrantes.

La infección por bacterias del género Treponema reviste
mayor importancia, principalmente la producida por Trepo-
nema pallidum subespecie pallidum. Por el contrario, no
se ha comunicado una influencia notable entre la infección
por el VIH y las treponematosis no venéreas. La influencia
entre la infección por el VIH y por T. pallidum es mutua40.
Así, la presencia de lesiones genitales luéticas incrementa
la posibilidad de infección por el VIH y en los pacientes ya
infectados provoca un incremento de la carga viral del VIH
y un descenso de la población de linfocitos CD441. Por otro
lado, la infección por el VIH modifica las características clí-
nicas y biológicas de la sífilis. De esta forma, en los pacien-
tes infectados por el VIH, la presencia de falsos positivos
biológicos es mucho más frecuente que en la población ge-
neral, tanto empleando la técnica RPR (del inglés Rapid
Plasma Reagin)42 como VDRL (del inglés Venereal Disease
Research Laboratory)43. Por otro lado, también se ha des-
crito el fenómeno contrario, es decir, la negatividad de estas
pruebas en pacientes con sífilis secundaria44,45, lo que indica
la necesidad de utilizar pruebas treponémicas y reagínicas
para evaluar a un paciente infectado por el VIH y con clíni-
ca compatible con sífilis. De cualquier forma, la evaluación
serológica en la coinfección VIH-Treponema es compleja,
ya que algunos de los casos «falsos positivos» en las pruebas
reagínicas corresponden a sífilis verdadera, lo que ha podi-
do comprobarse mediante anticuerpos específicos46. Final-
mente, en lo que respecta a la evaluación serológica y, a di-
ferencia de lo que sucede en población no infectada por el
VIH, es más frecuente que desaparezca la positividad de las
pruebas treponémicas en los coinfectados después del tra-
tamiento47,48. Un segundo aspecto de interés en la coinfec-
ción entre estos 2 microorganismos consiste en la mayor
prevalencia de manifestaciones atípicas, curso más agresi-
vo y progresión más rápida a neurosífilis49-51. Por ello, ade-
más de mantener un índice elevado de sospecha de esta en-
tidad, se preconiza la realización de una punción lumbar
en todos los pacientes coinfectados que presenten: a) mani-
festaciones neurológicas; b) fallo al tratamiento convencio-
nal, o c) sífilis latente tardía (duración mayor de 1 año tras
el contagio o desconocimiento de la fecha de éste)52. Las
pautas de tratamiento de los diferentes estadios de la sífi-
lis son similares a las empleadas en los pacientes no coin-
fectados por el VIH. La respuesta clínica al tratamiento es
buena, aunque la respuesta serológica pueda ser más lenta
que en los no coinfectados53-55. Aunque hay pocos datos so-
bre la coinfección VIH-sífilis en el colectivo de inmigrantes
residentes en España, se ha observado una prevalencia más
elevada de infección luética en inmigrantes que acuden a
unidades de ETS56. Como los propios autores del estudio
indican, en este hecho influyen tanto la mayor tasa de ETS
en el país de origen como la situación de precariedad socio-
económica y afectiva de los inmigrantes56,57.

Dentro del género Borrelia, únicamente se ha observado
una interacción de la infección por el VIH con Borrelia
burgdorferi. En concreto, en pacientes con infección por el
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VIH, se han descrito algunas manifestaciones atípicas
tanto cutáneas como neurológicas58,59, y un aumento en la
frecuencia de serologías falsamente positivas60,61. La evo-
lución clínica de los pocos casos publicados parece similar
en los pacientes VIH positivos que en los negativos62.

Infecciones por rickettsiales

No se ha publicado que infecciones producidas por el gé-
nero Rickettsia (R. akari, R. prowacekii, R. conorii, R. ric-
kettsii) en pacientes infectados por el VIH presenten ca-
racterísticas especiales. Únicamente hay 2 artículos, uno
de ellos en un viajero procedente de Sudáfrica, en los que
el diagnóstico inicial de fiebre botonosa correspondía a
una primoinfección por el VIH63,64. La fiebre africana por
garrapatas producida por Rickettsia africae posiblemente
haya infectado a muchos pacientes infectados por el VIH;
sin embargo, no hay estudios clínicos sobre esta coinfec-
ción65. Por otro lado, las infecciones producidas por los mi-
croorganismos de este grupo ocasionan manifestaciones
agudas, por lo que su aparición en inmigrantes es poco
probable. Una excepción posible sería la enfermedad de
Brill-Zinsser, debida a una recrudescencia de una infec-
ción previa por R. prowacekii66. La reciente descripción de
brotes de tifus epidémico en Rusia, Perú, Argelia y, sobre
todo, en Burundi debe hacer considerar esta posibilidad en
inmigrantes procedentes de estas zonas66. De cualquier
forma, no se ha descrito ningún caso de enfermedad de
Brill Zinsser en pacientes infectados por el VIH.

La interacción entre la infección por el VIH y Orientia
tsutsugamushi, agente causal del tifus de los matorrales,
presenta algunas características peculiares. Tanto el tifus
de los matorrales como la infección por el VIH son enfer-
medades frecuentes en el Sudeste Asiático, por lo que la
coinfección por ambos microorganismos es habitual. Sin
embargo, la infección por el VIH no condiciona una mayor
gravedad del tifus de los matorrales y, además, el aisla-
miento de O. tsutsugamushi en sangre es significativamen-
te menos frecuente en los pacientes infectados por el VIH67.
Otro aspecto que ha despertado gran interés es el descenso
de la carga viral del VIH durante la infección por O. tsutsu-
gamushi, situación inversa a la que ocurre en la coinfec-
ción del VIH con otros microorganismos68. No hay una ex-
plicación aceptada para este hallazgo, ya que el efecto
inhibidor de la replicación del VIH podría deberse tanto a
factores propios de la bacteria, como a alteraciones en la
regulación inmunitaria del hospedador. En un trabajo re-
ciente, realizado in vitro en células mononucleares, se ha
observado que la coinfección (VIH y O. tsutsugamushi) no
sólo no disminuye, sino que aumenta la replicación viral69,
por lo que los hallazgos in vivo estarían mediados proba-
blemente por una modificación de la respuesta inmunitaria.

La fiebre Q, producida por Coxiella burnetii, puede ma-
nifestarse clínicamente por un cuadro agudo (tanto con
manifestaciones pulmonares como en forma de fiebre pro-
longada asociada a lesión hepática) o de forma crónica
(como una endocarditis). Antes de indicar las interaccio-
nes entre la infección por el VIH y C. burnetii, debemos se-
ñalar que se han comunicado falsos positivos en las prue-
bas serológicas de detección del VIH en pacientes con
fiebre Q70,71. En lo que respecta a la influencia de la infec-
ción por el VIH sobre la frecuencia, las manifestaciones

clínicas y la gravedad de la fiebre Q aguda, se han publica-
do varias series, con un enfoque metodológico diferente,
por lo que su comparación es difícil72-75. Así, en lo que res-
pecta a la prevalencia, en algunos estudios no se encuentra
ningún efecto72-75, mientras que en otros se observa una in-
cidencia mayor de fiebre Q en pacientes infectados por el
VIH73,74. De forma similar, algunos trabajos comprueban
un número más elevado de casos de fiebre Q sintomáticos
entre los pacientes infectados por el VIH74,75, mientras que
en otros estudios no se observa ninguna influencia. De
cualquier forma, en todos los estudios mencionados se ob-
serva que las características clínicas y la evolución de los
pacientes con fiebre Q aguda es independiente de la infec-
ción por el VIH. La fiebre Q crónica en pacientes infectados
por el VIH es una situación totalmente excepcional76, e in-
cluso se han comunicado casos aislados de endocarditis77.

Las principales infecciones por bacterias del género Bar-
tonella son de 2 tipos: a) la enfermedad de Carrión, una
forma endémica producida por Bartonella bacilliformis, y
b) las infecciones, de distribución universal, producidas
por el resto de especies (principalmente por Bartonella
quintana, Bartonella henselae y Bartonella elisabethae).
No hay datos sobre la interacción entre la infección por el
VIH y B. bacilliformis, ni sobre la prevalencia de enfer-
medad de Carrión en inmigrantes. En lo que respecta a las
infecciones por el resto de especies, es bien conocida su im-
portancia en diversos síndromes (angiomatosis bacilar, pe-
liosis hepática, lesión ósea, fiebre inexplicada, endocardi-
tis y bacteriemia asintomática) en pacientes infectados por
el VIH78,79. Una manifestación menos frecuente es la es-
plenitis en el contexto de un síndrome de reconstitución
inmunológica80. Los principales factores de riesgo asocia-
dos a esta coinfección son el uso de drogas por vía parente-
ral y la indigencia81-83. La sospecha clínica debe ser alta
en pacientes con fiebre inexplicada infectados por el VIH84-87,
principalmente si hay lesiones cutáneas y elevación de la
fosfatasa alcalina83. El diagnóstico se basa en la detección
de las bacterias en sangre o tejidos y en el estudio seroló-
gico. En este sentido, la presencia de una serología positiva
es un dato valioso para la identificación de una infección
reciente88. El tratamiento de esta infección incluye princi-
palmente el uso de macrólidos o doxiciclina84. No hay in-
formación bibliográfica acerca de la infección por Bartone-
lla sp. en inmigrantes ni viajeros.

La infección por bacterias del género Ehrlichia es espe-
cialmente grave en personas infectadas previamente por
el VIH89-91. Sin embargo, no hay información acerca de la
prevalencia de esta infección como enfermedad importada. 

Infecciones por actinomicetales

Además de la tuberculosis, los principales microorganis-
mos incluidos en este grupo son las diferentes especies de
Nocardia, Rhodococcus equi y las micobacterias no tuber-
culosas. 

Las infecciones por varias especies del género Nocardia
(N. asteroides, N. farcinica, N. nova) constituyen una com-
plicación infrecuente en los pacientes infectados por el
VIH92-94. En general, afectan a pacientes con un grado
avanzado de inmunodepresión y, particularmente, a usua-
rios de drogas por vía parenteral. Las principales vías de
infección son la inhalatoria y la percutánea, y las mani-
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festaciones clínicas más frecuentes son las pulmonares (si-
mulando una tuberculosis), la afectación de piel y tejido
subcutáneo, así como la afectación sistémica (incluido el
sistema nervioso central)92,93. El tratamiento clásico inclu-
ye el uso de sulfamidas y el drenaje de los abscesos, aun-
que los efectos secundarios de estos antimicrobianos y las
recaídas pueden requerir el empleo de otros fármacos (car-
bapenemas, amikacina, minociclina o cefalosporinas de
tercera generación). A pesar de su mayor frecuencia en pa-
cientes con sida en África95-97, hasta la fecha no se han pu-
blicado casos en inmigrantes.

Una situación similar corresponde a las infecciones por
Rhodococcus equi, un microorganismo que infrecuen-
temente afecta a personas inmunodeprimidas, princi-
palmente por el VIH98. Este microorganismo se encuentra
habitualmente en el suelo, principalmente en zonas conta-
minadas con heces de caballos o cerdos y penetra en el or-
ganismo por inhalación (más rara vez por inoculación di-
recta)98. Aunque el número de casos publicados era escaso
–en torno a los 100–98, recientemente se ha publicado un
estudio multicéntrico en hospitales españoles en el que se
aportan 67 nuevos casos con una descripción detallada99.
Habitualmente afecta a pacientes con un grado de inmu-
nodepresión avanzado y las manifestaciones clínicas más
habituales son las pulmonares, frecuentemente en forma
de infiltrados pulmonares asociados a cavitación98,99. Sin
embargo, se ha descrito la afectación por R. equi de múlti-
ples órganos (incluido el sistema nervioso central) en pa-
cientes coinfectados por el VIH98-100. En este contexto, el
tratamiento requiere del empleo de al menos 2 antimicro-
bianos eficaces (vancomicina, carbapenemas, aminoglucó-
sidos, rifampicina, quinolonas, macrólidos) y del empleo de
TARGA98,99. La coinfección VIH-R. equi también se ha des-
crito en pacientes residentes en países poco desarrolla-
dos101, aunque no hay referencias bibliográficas acerca de
esta asociación en inmigrantes o viajeros. 

Los 3 tipos de enfermedades producidas por bacterias in-
cluidas en el género Mycobacterium son la tuberculosis, la
lepra y las infecciones por micobacterias atípicas102. Sin lu-
gar a dudas, la tuberculosis es la principal entidad de este
grupo, que afecta a personas infectadas por el VIH, tanto en
el paciente autóctono como en el caso de enfermedades im-
portadas, aspecto revisado en la referencia 2 de la biblio-
grafía. Por ello, en este apartado únicamente haremos re-
ferencia a la lepra y a las micobacteriosis atípicas.

Desde un punto de vista teórico y simplista, las alteracio-
nes inmunológicas producidas por el VIH deberían modifi-
car la incidencia, las manifestaciones clínicas y la evolu-
ción de la infección por Mycobacterium leprae, enfermedad
en la que la respuesta inmunitaria celular es esencial. Sin
embargo, los datos disponibles hasta la actualidad no sus-
tentan esta interpretación. De hecho, la incidencia de lepra
no es más frecuente en los pacientes infectados por el VIH,
ni se produce una modificación de los patrones clínico-bioló-
gicos (paucibacilar/multibacilar), ni se altera la respuesta al
tratamiento103-107. Recientemente, se ha observado que la le-
pra puede manifestarse como una enfermedad reactivada
en el síndrome de reconstitución inmunitario, asociado al
inicio de tratamiento antirretroviral108. Aunque se han in-
dicado algunas hipótesis para este hecho (menor supervi-
vencia de los pacientes infectados por el VIH, predominio
rural, dificultades en el diagnóstico, etc.), ninguna de ellas
se ha confirmado en estudios controlados105. Hay 2 aspec-

tos peculiares en el paciente coinfectado por ambos micro-
organismos: la mayor frecuencia de lesiones del sistema
nervioso periférico y la aparición más habitual de reaccio-
nes de tipo I al tratamiento. Por otro lado, la lepra es una
enfermedad más frecuente en inmigrantes, particulamente
en los procedentes de la India, Brasil y Sudeste Asiático109.
En España, los casos publicados de lepra en los últimos
años corresponden tanto a pacientes autóctonos110-112 como
importados (viajeros e inmigrantes)111-114. Tiene interés se-
ñalar que sólo en un caso coexistía la infección por el VIH,
y correspondía a un paciente autóctono112.

Con la denominación de micobacterias atípicas se inclu-
yen todas las especies del género Mycobacterium diferen-
tes de M. tuberculosis y M. leprae. En el paciente infectado
por el VIH, se ha descrito la infección pulmonar o disemi-
nada por varias especies de micobacterias115. De forma ca-
racterística, las infecciones por micobacterias atípicas (y
específicamente por Mycobacterium avium intracellulare)
son menos frecuentes en los infectados por el VIH en los
países en vías de desarrollo con respecto a los procedentes
de países desarrollados1,116. Entre las razones propuestas
para esta baja frecuencia, se han indicado las siguientes: a)
menor exposición al agente causal; b) exposición a varie-
dades menos virulentas; c) diferencias en la susceptibilidad
del hospedador; d) mayor inmunidad adquirida frente a
micobacterias; e) muerte temprana por otros microorga-
nismos más virulentos, y f) dificultades en el diagnóstico1.
De cualquier forma, la infección por micobacterias atípicas
en inmigrantes y viajeros es anecdótica. Únicamente me-
rece la pena destacar la interrelación entre el VIH y Myco-
bacterium ulcerans (agente causal de la úlcera de Buruli).
La infección por M. ulcerans es una enfermedad emergen-
te, sobre todo en el África subsahariana117. Aparentemente,
esta enfermedad no es más frecuente entre los pacientes
infectados por el VIH118,119. Recientemente, se ha descrito
una enfermedad diseminada por este microorganismo en
un paciente infectado por el VIH120.

Infecciones fúngicas

En este apartado excluiremos un estudio detallado de las
micosis oportunistas, presentes en nuestro medio, y cuyas
características son bien conocidas por los clínicos que
atienden a este colectivo (p. ej., las infecciones por Candida
sp. Aspergillus sp., Cryptococcus sp., Pneumocystis jiroveci
o dermatofitosis). No obstante, es interesante realizar al-
gunas consideraciones particulares sobre estas micosis.
Así, hasta hace pocos años, se consideraba que la infección
por P. jiroveci (previamente denominado P. carinii) era in-
frecuente en los países en vías de desarrollo (África, Asia,
Filipinas, América Central y del Sur)121-124. Sin embargo, en
estudios recientes122,125,126, y a partir de una metodología
más adecuada, no se ha comprobado esta incidencia baja.
Según datos de la Cohorte Nacional de Sida, aunque la in-
fección es menos frecuente en los inmigrantes procedentes
de países no pertencientes a la Unión Europea, es una de
las infecciones más comunes en los inmigrantes que llegan
a España. Las manifestaciones clínicas son, en general, si-
milares a las de la neumonía por P. jiroveci en pacientes in-
fectados por el VIH en países desarrollados, aunque es más
frecuente la coinfección por otros patógenos respiratorios
(p. ej., M. tuberculosis, etc.)122,126. Por otro lado, la infección
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por Cryptococcus neoformans, particularmente la produci-
da por C. neoformans variedad neoformans, y rara vez la
producida por C. neoformans variedad gatti127, es más fre-
cuente en pacientes infectados por el VIH en los países en
vías de desarrollo con respecto a los países industrializa-
dos121,123,128-130. En España, se han comunicado reciente-
mente 2 casos de criptococosis en inmigrantes de origen co-
lombiano infectados por el VIH131. Finalmente, en algunos
estudios se ha comunicado la baja incidencia de esofagitis
por Candida sp. en infectados por el VIH procedentes de
países en vías de desarrollo, aunque otros estudios obser-
van una incidencia similar121,123.

En lo que respecta a los agentes productores de micosis
subcutáneas, también es interesante indicar algunos as-
pectos particulares. Así, por ejemplo tan sólo se ha comu-
nicado un caso de asociación de lobomicosis e infección
por el VIH132, siendo también excepcional la asociación con
rinosporidiosis133 e infecciones por Pseudallescheria boy-
dii134-136. Sin embargo, la mucormicosis es una enfermedad
oportunista, aunque infrecuente, en los pacientes infecta-
dos por el VIH137-142. Los principales factores asociados a
esta infección fúngica son la inmunodepresión avanzada,
la neutropenia, el uso de drogas por vía parenteral y la
presencia de diabetes137,141,142. Las manifestaciones clíni-
cas, a diferencia de la mucormicosis en el paciente no in-
fectado por el VIH, son las renales, cutáneo-articulares y
cerebrales137-142. El tratamiento incluye el tratamiento qui-
rúrgico y el uso de anfotericina B intravenosa137-142. No se
ha comunicado explícitamente la asociación de mucormi-
cosis y el VIH en inmigrantes ni en viajeros. 

Dedicaremos el resto de esta revisión a las infecciones
por 5 tipos de hongos endémicos: Penicillum marneffei,
Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis, Paracoc-
cicioides braziliensis y Blastomyces dermatitidis.

Penicillium marneffei
La penicilosis es una micosis oportunista producida por el

hongo dimorfo P. marneffei que afecta principalmente a
pacientes infectados por el VIH143,144. Su distribución es
muy concreta, y aparece de forma endémica en la zona sur
de Asia y el Sudeste Asiático (sobre todo el norte de Tailan-
dia, Myanmar, Vietnam, Camboya, Malasia, noreste de la
India, Hong Kong, Taiwán y sur de la China)143-145. También
se han descrito casos importados desde esas zonas a mu-
chos países desarrollados144, incluido un caso en España146,
y en viajeros a zonas endémicas con infección por el VIH147.
Se asume que la principal vía de adquisición es la inhalato-
ria, a partir del suelo contaminado, y posteriormente se di-
semina. Varios datos clínicos indican que la adquisición y la
diseminación hematógena son muy rápidas, y la enferme-
dad aparece tanto por infección primaria como por reactiva-
ción de una infección latente (casos en los que la estancia en
zona endémica fue muy distante en el tiempo con respecto a
la clínica)143. El cuadro clínico más característico es de ini-
cio brusco, con fiebre elevada, anemia, pérdida de peso y le-
siones cutáneas típicas (pápulas umbilicadas de predomi-
nio en cara, cuero cabelludo y extremidades superiores).
No es infrecuente que, a las manifestaciones previas, se
asocie tos, adenopatías generalizadas, hepatomegalia y dia-
rrea143,144. También se ha descrito un cuadro de diagnóstico
más difícil, en el que no hay lesiones cutáneas, caracteriza-
do por fiebre y hepatomegalia148. El diagnóstico se basa en
la visualización en los tejidos afectados de organismos de

aspecto levaduriforme, basófilos, elípticos con septación
central o en el cultivo del hongo (en agar Saboureaud-dex-
trosa). El tratamiento se basa inicialmente en el empleo de
anfotericina B intravenosa seguido de itraconazol por vía
oral149. Se recomienda también el tratamiento de manteni-
miento con itraconazol de forma continuada150.

Histoplasma capsulatum
La histoplasmosis es una enfermedad producida por hon-

gos dimórficos de la especie Histoplasma capsulatum, de la
que hay 2 variedades denominadas H. capsulatum varie-
dad capsulatum e H. capsulatum variedad duboisii151. La
distribución geográfica de la variedad capsulatum de H.
capsulatum incluye varias regiones de América (cuenca del
Missisipi y Ohio [Estados Unidos], México, Río de la Plata
[Argentina], Serra do Mar [Brasil], Bolivia, Panamá, Cuba
y Puerto Rico), África, este de Asia y Australia151,152. Sin em-
bargo, la variedad duboisii de H. capsulatum presenta una
distribución limitada a África (entre los trópicos de Cáncer
y Capricornio y en la isla de Madagascar)151. Aunque la his-
toplasmosis diseminada es bien conocida como manifesta-
ción de sida en áreas endémicas153, hay menos bibliografía
acerca de las formas importadas. Así, principalmente auto-
res europeos han comunicado la mayor parte de los casos de
histoplasmosis en inmigrantes, que corresponden a pacien-
tes procedentes del África subsahariana y, en menor medi-
da, de América Latina154-159. En España, la histoplasmosis
es la micosis importada más frecuente en pacientes con in-
fección por el VIH con más de 30 casos comunicados al Re-
gistro Nacional de Sida en los últimos años. Las formas di-
seminadas de la enfermedad suelen aparecer en pacientes
muy inmunodeprimidos, generalmente con un recuento de
linfocitos CD4 < 150 células/µl. Las manifestaciones clínicas
tienen un curso subagudo y consisten en fiebre, manifes-
taciones generales, síntomas respiratorios, hepatoespleno-
megalia, clínica gastrointestinal160 y, frecuentemente, ma-
nifestaciones cutáneas. Hasta un 10% de los pacientes
pueden presentarse con un síndrome de shock séptico. En
pacientes menos inmunodeprimidos, pueden observarse
formas de histoplasmosis pulmonar localizada con síntomas
exlusivamente respiratorios. En los casos procedentes de
África, se ha descrito la participación de las 2 variedades de
H. capsulatum154-159. El diagnóstico se establece habitual-
mente por cultivo del hongo en muestras clínicas (piel, mé-
dula ósea, secreciones respiratorias), pero el aislamiento
puede demorarse hasta 2-4 semanas. La visualización di-
recta del hongo en las muestras, aunque rápida, es poco
sensible (< 50%). En la actualidad, el procedimiento diag-
nóstico preferido es la detección de antígenos específicos en
sangre y orina161. En la histoplasmosis diseminada, puede
detectarse antígeno en orina en el 95% de los pacientes y en
sangre en el 85%161. El tratamiento de las formas disemi-
nadas se realiza con anfotericina B, deoxicolato o liposomal,
de forma intravenosa, empleando posteriormente itracona-
zol como mantenimiento162. Teniendo en cuenta la descrip-
ción reciente de infecciones por Histoplasma sp. en viajeros
a diversos países latinoamericanos, se debe indicar específi-
camente este riesgo a personas infectadas por el VIH163.

Coccidioides immitis
La coccidioidomicosis es una enfermedad endémica en

América (desierto de Sonora [Estados Unidos], valle de Ca-
mayagua [Honduras], valle de Montagua [Guatemala], zo-
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nas áridas de El Salvador, Venezuela, El Chaco [Paraguay]
y zonas centrales de Argentina)152. Como todas las micosis
primarias, puede adoptar 4 patrones evolutivos: infección
asintomática, forma pulmonar aguda (que cursa con eosi-
nofilia y ocasionalmente eritema nudoso), forma crónica
(similar a una tuberculosis) y forma diseminada (con afec-
tación ósea, meníngea y cutánea). La coccidioidomicosis
diseminada es una de las enfermedades incluidas en la de-
finición de sida, y afecta a individuos con un grado impor-
tante de inmunodepresión164,165. La descripción de casos
importados de coccidioidomicosis es muy escasa, y princi-
palmente afecta a personas que han residido en áreas en-
démicas166-169. En los últimos 10 años, al Registro Nacional
de Sida se han comunicado sólo 5 casos de coccidiomicosis
en pacientes infectados por el VIH. El diagnóstico de esta
infección se basa principalmente en los datos histológicos,
demostrando esférulas en los tejidos afectados y en la se-
rología, ya que el cultivo sólo debe realizarse en condiciones
de bioseguridad. El tratamiento de las formas graves re-
quiere anfotericina B, mientras que en formas moderadas
puede utilizarse azoles (principalmente itraconazol).

Paracoccidioides braziliensis
La paracoccidioidomicosis es una enfermedad caracterís-

tica de América tropical continental, desde México hasta
Argentina, aunque el 80% de los casos se describe en Bra-
sil, Colombia y Venezuela152. Hay 2 formas principales de
la enfermedad: a) una forma «juvenil», caracterizada por
una afectación diseminada del sistema monononuclear fa-
gocítico (hígado, bazo, médula ósea y piel), y b) una forma
«adulta», caracterizada por una lesión pulmonar progresi-
va con nódulos, infiltrados y cavitaciones. Esta micosis no
se incluye en los criterios de definición de sida, debido al
bajo número de casos comunicados inicialmente. Uno de
los factores causantes de la baja incidencia de casos de
coinfección es la eficacia del cotrimoxazol (empleado en la
profilaxis de P. carinii) y de los azoles (utilizados en el tra-
tamiento y profilaxis de candidosis) en P. braziliensis1. Sin
embargo, se han publicado casos de coinfección, que cursan
con formas diseminadas y exuberantes170-172. Realmente,
los casos descritos corresponden a una forma «crónica», en
el sentido de la adquisición del hongo previa al desarrollo
de sida, que se comportan como una «forma juvenil»173, con
gran agresividad y mortalidad. El diagnóstico de esta enti-
dad se basa en la identificación en muestras clínicas del
hongo, que presenta una imagen característica en «ruedas
de timón» y el cultivo. No hay estudios controlados sobre
el tratamiento, aunque suele utilizarse itraconazol (fár-
maco de elección en los individuos inmunocompetentes).

Se han comunicado casos de paracoccidioidomicosis im-
portada en varios países no endémicos174-176, incluida Es-
paña177. En ninguno de estos casos se menciona explícita-
mente la coinfección por el VIH. Sin embargo, el largo
período de latencia comunicado debe alertar de esta posibi-
lidad en personas que hayan residido en zonas endémicas y
que, posteriormente, adquieran una infección por el VIH.

Blastomyces dermatitidis
La infección por B. dermatitidis es la micosis primaria

que presenta una distribución geográfica más amplia:
América del Norte (estuarios de los ríos desde Minnesotta
hasta el Mississippi, y zonas de Canadá próximas a los
Grandes Lagos), África (sobre todo Túnez y Sudáfrica) y

focos aislados en el resto del mundo. La asociación con in-
fección por el VIH es escasa178, y aparece en el contexto de
una grave inmunodepresión. Las manifestaciones de los
casos comunicados fueron, en la mitad de los pacientes,
formas pulmonares y, en la otra mitad, formas disemina-
das, siendo muy frecuente la afectación del sistema nervio-
so central178. El tratamiento de elección en este contexto es
la anfotericina B. La descripción de casos de blastomico-
sis importada es también excepcional179.
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10% de la población1. De igual manera, los viajes a países
tropicales y subtropicales han aumentado considerablemen-
te. La Organización Mundial del Turismo estima que en el
año 2005 más de 800 millones de personas viajaron fuera de
sus países, muchas de las cuales lo hicieron a áreas de ries-
go2. A esto debemos añadir que el perfil tradicional del via-
jero a los países tropicales y subtropicales ha cambiado,
siendo cada vez más frecuente que se desplacen personas de
edad avanzada, pacientes crónicos, mujeres embarazadas o
inmunodeprimidos. Esto ha hecho que los médicos españo-
les se deban enfrentar a enfermedades que no son habitua-
les en nuestro medio, bien por sus manifestaciones, bien por
su etiología. El objetivo de este artículo es revisar los sín-
dromes pulmonar, cutáneo y genitourinario, así como la eo-
sinofilia, y principalmente incidir en los aspectos clínicos y
diagnósticos en función del origen geográfico.

Síndrome pulmonar

En el trópico, las enfermedades respiratorias son la cau-
sa principal de morbilidad y mortalidad, principalmente
en niños, y representan el 20-50% de las consultas médi-
cas y el 20-30% de los ingresos hospitalarios. Los proble-
mas respiratorios aparecen en el 10-20% de los pacientes
que acuden a las consultas de medicina tropical en algu-
nas series, y los síntomas principales son la tos y la fie-
bre3,4, sin claras diferencias entre regiones geográficas de
forma global. Diversos factores, como la pobreza, el con-
tacto estrecho con animales, la malnutrición y el hacina-
miento, hacen que el espectro de agentes infecciosos sea
más amplio, o que aumente la incidencia y la prevalencia
de otros agentes, como la tuberculosis (TBC) o las enfer-
medades asociadas al virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) (tablas 1 y 2), El conocimiento de la distri-
bución geográfica de estos agentes es muy útil en el
diagnóstico. Además, otros factores, como las condiciones
de trabajo no bien reguladas, especialmente en la agricul-
tura (silicosis, bisinosis), las exposiciones ambientales
(utilización de excrementos para la combustión) y el taba-
co, han llevado en los últimos años a un aumento de la in-
cidencia de enfermedades poco frecuentes en el trópico,
como las neumoconiosis y las neoplasias respiratorias5.
Por otra parte, a medida que aumentan los viajes entre
países tropicales e industrializados, se han importado a
países desarrollados los agentes causantes de brotes loca-
lizados en países remotos (gripe aviar, síndrome respira-
torio agudo severo [SRAS]). 

Las enfermedades infecciosas respiratorias constituyen
una de las 5 causas más frecuentes de morbimortalidad en

Las enfermedades infecciosas constituyen la principal

causa de mortalidad en los países en vías de desarrollo,

muchos de los cuales están localizados en regiones

tropicales. Algunas de estas enfermedades tienen

características particulares que pueden dificultar su

diagnóstico, si no se está familiarizado con ellas. En este

artículo se describen los patrones clínicos de las

enfermedades pulmonares, dermatológicas y

genitourinarias en el trópico y los principios básicos de su

diagnóstico, haciendo hincapié en la distribución

geográfica y la influencia de la infección por el virus de la

inmunodeficiencia humana.

Palabras clave: Inmigración. VIH. Síndromes clínicos.

Eosinofilia.

Immigration and HIV: pulmonary, cutaneous 
and genitourinary syndromes. Eosinophilia

Infectious diseases are the leading cause of mortality in

less developed countries, many of which are located in

tropical areas. These diseases have particular features than

can hamper diagnosis unless clinicians are familiar with

their characteristics. The present article describes the

clinical pattern of pulmonary, cutaneous and genitourinary

tropical diseases and the main principles of their

diagnosis. Emphasis is placed on their geographical

distribution and the influence of HIV infection.

Key words: Immigration. HIV. Clinical syndrome.

Eosinophilia.

Introducción
Desde principios de la década de los años 1990, el fenóme-

no migratorio no ha cesado de crecer en España, y se esti-
ma que en el año 2007 los inmigrantes representaron ya el
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las regiones tropicales. A pesar de la disminución de su in-
cidencia en la última década, es uno de los principales pro-
blemas de salud en los países emergentes, y la causa de
3,5 millones de muertes anuales (excluyendo la TBC). En

el África subsahariana y el sur de Asia, la disminución de
la mortalidad ha sido del 15 y el 25%, respectivamente,
aunque son las regiones más afectadas. En estudios reali-
zados en nuestro medio, los síntomas respiratorios son la
causa de atención médica en el 13-16% en la población in-
migrante. 

La etiología de los procesos respiratorios es diversa. Las
causas virales más frecuentes son el virus de la gripe y el
virus respiratorio sincitial (VRS). Ambos virus se asocian
a altas temperaturas y a un grado de humedad elevado.
En niños, el VRS es la causa del 50-90% de los ingresos hos-
pitalarios por bronquiolitis, del 5-40% de las neumonías y
del 10-30% de las traqueobronquitis. En adultos, suele li-
mitarse a infecciones del tracto respiratorio superior, y
puede ocasionar hasta el 10% de las neumonías. Otros vi-
rus con manifestaciones respiratorias son hantavirus y co-
ronavirus (SRAS). Dentro de las bacterias, Streptococcus
pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae son los agentes
más frecuentes, seguidos por Haemophilus influenzae.
Causas menos frecuentes son Coxiella burnetii, Legionella
sp., Acinetobacter baumanii, y Burkholderia pseudoma-
llei. Entre los hongos, conviene recordar la histoplasmosis,
la coccidioidomicosis y la paracoccidioidomicosis.

La TBC pulmonar continúa siendo una enfermedad que
afecta principalmente a los países en vías de desarrollo, y
se estima que, de los 8 millones de casos nuevos anuales,
el 80% se produce en estos países. La situación es aún peor
en el caso de los niños que representan el 90% de los ca-
sos y el 95% de las muertes. El África subsahariana es la
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TABLA 1. Causas de infiltrados pulmonares. Etiología según la distribución geográfica

Enfermedad Distribución Enfermedad Distribución

Actinomicosis* Cosmopolita Anquilostomiasis CT
Ántrax Cosmopolita Ascaris lumbricoides CT
Brucellosis Cosmopolita Capillariasis hepática Cosmopolita
Fiebre Q Cosmopolita Dirofilariasis Cosmopolita
Fiebre tifoidea CT Equinococosis Cosmopolita
Legionellosis Cosmopolita Esquistosomiasis AF, AM S, AS, OM
Leptospirosis CT (fiebre de Katayama) CT
Meliodosis AF, AM, AS, OC EstrongiloidiasisVIH AF, AM C-S, AS
Neumonías bacterianas Cosmopolita Filariasis (eosinofilia 
Neumonías atípicas Cosmopolita pulmonar tropical)
NocardiosisSIDA Am C-S Gnathostomiasis AF, AM C-S
Pertusis Cosmopolita Paragonimiasis AF, AM C-S, AS, OC
Peste AF, AM, AS , OC Toxocariasis Cosmopolita
Rickettsiosis Cosmopolita Triquinosis Cosmopolita
Rhodococosis* Cosmopolita
Tuberculosis* Cosmopolita Amebiasis CT
Tularemia AF, AM, AS , E Criptosporidiasis* Cosmopolita

Leishmaniasis* Cosmopolita
Blastomicosis AF-AM N-AS-OM Pneumcystis jiroveci* Cosmopolita
Coccidioidomicosis* AM C-N-S Toxoplasmosis* Cosmopolita
CriptococosisVIH Cosmopolita
EsporotricosisVIH Cosmopolita
HistoplasmosisVIH AF, AM, AS, LO
ParacoccidiodomicosisVIH AM C-S
PenicilosisVIH AS Crimea Congo AF, AS, E

Ébola AF
Hantavirus AM C-N-S, AS, E
Marburg AF
Omsk E
Sarampión Cosmopolita
Varicela Cosmopolita
etc.

AF: África; AM: América; AS: Asia; CT: cosmopolita tropical; E: Europa; LO: Lejano Oriente; OC: Oceanía; OM: Oriente Medio; SIDA: asociado al sida;
VIH: asociado al virus de la inmunodeficiencia adquirida.
*Más frecuente, más grave o ambas en pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana.
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TABLA 2. Otras manifestaciones radiológicas. Etiología 
y asociación con el virus de la inmunodeficiencia humana

Nódulo, Adenopatías Derrame
masa pulmonar hiliares pleural

ActinomicosisVIH TuberculosisVIH ActinomicosisVIH

Meliodosis Sarcoidosis: Neumonías 
RhodococosisVIH más frecuente en bacterianas
Tuberculosis negros y asiáticos Meliodosis
Micosis sistémicas ActinomicosisVIH NocardiosisVIH

Parasitosis NocardiosisVIH Peste pulmonar
Amebiasis Peste bubónica RhodococosisVIH

Ascaridiasis Peste pulmonar TuberculosisVIH

Dirofilariasis Micosis pulmonaresVIH Micosis 
Esquistosomiasis pulmonaresVIH

Hidatidosis Parásitos
Paragonimiasis Amebiasis

Esparganosis
Paragonimiasis
Filariasis 
linfáticas 
Quilotórax 

(muy raro)
Hidatidosis
Toxocariasis

VIH: asociado al virus de la inmunodeficiencia adquirida.
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más afectada, seguida de Asia, el norte de África, Oriente
Medio y América Central y del Sur. A esto hay que sumar
que muchos países de estas áreas, especialmente en el
África subsahariana, tienen tasas de infección por el VIH
muy elevadas, y que ambas infecciones actúan de forma
sinérgica. No es de extrañar que la TBC sea la principal
enfermedad asociada al sido en estos países. Por otra par-
te, en múltiples estudios se ha documentado que la inci-
dencia de TBC es mayor en los emigrantes que se trasla-
dan a los países desarrollados, que los nativos de estos
países6. La incidencia de multirresistencia es, en la actua-
lidad, un problema sobreañadido por el uso inadecuado del
tratamiento y por la dificultad en el seguimiento. Debido a
que la prevalencia de multirresistencia es significativa-
mente elevada en países en desarrollo, siempre se deben
utilizar 4 fármacos en el tratamiento inicial y deben reali-
zarse los estudios de sensibilidad.

Las parasitosis producen enfermedad respiratoria por
diversos mecanismos patogénicos. Los parásitos intestina-
les que con más frecuencia se asocian a enfermedad pul-
monar y eosinofilia son Ascaris, Strongyloides y las unci-
narias Necator y Ancylostoma. Ello se debe al paso de las
formas larvarias a través de los pulmones, dando lugar a
manifestaciones transitorias (síndrome de Loeffler). Otras
veces, el parásito adulto se localiza en el pulmón de forma
permanente, como ocurre en la paragonimiasis o en la di-
rofilariasis (en la primera se produce cavitación pulmo-
nar o derrames pleurales; en la segunda, infartos pulmo-
nares). La esquistosomiasis puede asociarse con síntomas
pulmonares por mecanismo inmunológico (sibilancias, tos,
disnea) y puede producir arteritis granulomatosa y altera-
ción de la circulación pulmonar. En los viajeros no inmu-
nes, se puede presentar de forma aguda con fiebre (fiebre
de Katayama). La forma crónica es una complicación de
la esquistosomiasis establecida, secundaria a la migración
ectópica de los huevos de esquistosomas.

Hay enfermedades que en su forma aguda se ven con
más frecuencia en los viajeros que en personas proceden-
tes de zonas endémicas, como puede ocurrir con la histo-
plasmosis en personas que se exponen a la inhalación de
esporas en cuevas, sobre todo si están habitadas por mur-
ciélagos.

En cuanto al papel de la infección por el VIH en las in-
fecciones pulmonares en el trópico, hay que tener en cuen-
ta que presentarán las mismas complicaciones de los paí-
ses desarrollados, además de las propias de cada zona
tropical. La histoplasmosis diseminada forma parte de la
lista de enfermedades definitorias de sida. En áreas endé-
micas, hasta el 5% de los individuos infectados por el VIH
positivos desarrollan histoplasmosis diseminada, como
consecuencia de una infección aguda o de la reactivación.
La histoplasmosis es la infección fúngica sistémica más fre-
cuente en América, mientras que en Europa los casos co-
municados son aislados. En la revisión realizada por Anti-
nori et al7, los casos europeos de histoplasmosis en
pacientes infectados por el VIH (principalmente VIH-1)
fueron mayoritariamente importados. El diagnóstico se de-
moró una mediana de 2 años. La enfermedad diseminada
fue la principal forma clínica, y la piel, el asiento de la afec-
tación localizada. La clínica respiratoria (tos, dolor toráci-
co, disnea o hemoptisis) aparecía en un tercio de los pa-
cientes. El hallazgo radiológico más frecuente era el patrón
reticulonodular, en ocasiones asociado a afectación adeno-

pática, aunque podía ser normal. Es importante hacer no-
tar que la asociación de TBC e histoplasmosis es elevada
en América Central y del Sur. El diagnóstico puede reali-
zarse mediante tinción del esputo (sensibilidad menor del
5% en pacientes infectados por el VIH frente al 50% en no
infectados por el VIH), o a través de la serología, que puede
ser negativa en algunos casos diseminados (más frecuente-
mente en pacientes infectados por el VIH). La detección de
antígeno en sangre u orina tiene una alta sensibilidad y es-
pecificidad, pero sólo está disponible en Estados Unidos. El
cultivo sigue siendo la técnica de elección en histoplasmo-
sis crónica y casos diseminados, sobre todo en el VIH. La
técnica de la reacción en cadena de la polimerasa cuanti-
tativa en tiempo real es un método sensible y específico
para el diagnóstico rápido de histoplasmosis, sobre todo en
muestras respiratorias y aspirados de médula ósea. La
sensibilidad en suero es inferior, pero puede ser comple-
mentaria al cultivo y a la serología en pacientes infectados
por el VIH positivos8. Los factores pronósticos que se han
descrito en pacientes infectados por el VIH han sido los sín-
tomas respiratorios graves y el fallo renal.

La coccidioidomicosis es una enfermedad fúngica endé-
mica del suroeste de Estados Unidos y el norte de México.
El factor de riesgo más importante para su adquisición es
la inmunodepresión. Cerca del 25% de los pacientes infec-
tados por el VIH de una cohorte prospectiva de la década
de los años 1980 desarrollaron formas sintomáticas de coc-
cidioidomicosis en los 3 años de seguimiento9. La forma di-
seminada es la más destacada en los pacientes infectados
por el VIH, y se presenta con un patrón radiológico con-
sistente en infiltrados pulmonares difusos o un patrón re-
ticulonodular. La extensión extratorácica, frecuente en es-
tos pacientes, afecta a meninges, piel y ganglios linfáticos.
Sin embargo, la afectación ósea o articular es rara. El
diagnóstico diferencial de la afectación pulmonar debe in-
cluir el Pneumocystis jiroveci. Las técnicas diagnósticas
incluyen la serología (la más extendida, aunque en algu-
nos casos puede producir falsos negativos) y el cultivo de
muestras, principalmente respiratorias10.

La distribución de la paracoccidioidomicosis está restrin-
gida a América del Sur, concretamente la región compren-
dida entre las latitudes 23º Norte y 34º Sur (entre México
y Argentina). La mayoría de los casos notificados proceden
de Brasil (aproximadamente el 80%), y Venezuela y Co-
lombia son los países que le siguen a gran distancia en in-
cidencia. En estos países, la distribución tampoco es ho-
mogénea, aunque los casos se agrupan en las regiones
tropicales, con temperaturas entre los 17 y los 24 ºC, abun-
dante vegetación, inviernos cortos y abundantes lluvias.

Síndrome cutáneo

La dermatología tropical está influida por 3 grupos de
factores principales: factores climáticos (calor, humedad),
factores ecológicos y factores humanos. Las manifestacio-
nes dermatológicas son muy frecuentes, y constituyen una
de las 3 causas principales de consulta en una consulta de
medicina tropical y del viajero4,11, y en hasta el 10% de los
casos pueden requerir ingreso hospitalario. Pueden deber-
se a procesos primariamente dermatológicos, a enferme-
dades parasitarias locales o sistémicas, a enfermedades
infecciosas no parasitarias, tanto de tipo viral como bacte-

Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:31-41 33

Puente Puente S et al. Inmigración y VIH: síndromes pulmonar, cutáneo y genitourinario. Eosinofilia

31-41 Sabino Puente  24/4/08  09:11  Página 33

© Elsevier España S.L. Barcelona (2008). Reservados todos los derechos. El contenido del presente documento no puede ser reproducido ni transmitido a terceros por ningún 
procedimiento electrónico o mecánico ni por ningún medio, sin la previa autorización por escrito del titular de los derechos de explotación del mismo. 

 



riano o micótico, e incluso a reacciones a medicamentos o a
vacunas, que generalmente no se prescriben en los países
desarrollados. En general, la patogenia de las manifesta-
ciones cutáneas de las enfermedades infecciosas puede
considerarse según las 6 categorías siguientes: a) disemi-
nación sanguínea del agente infeccioso por interacción di-

recta con la piel, como el caso de Neisseria meningitiditis,
Pseudomonas, Rickettsiae, etc., o por mecanismo inmuni-
tario afectando a la piel, como es el caso de Salmonella, sa-
rampión y rubéola; b) reacción local por la migración del
parásito a la piel. En esta categoría se incluyen las filarias
que alcanzan la piel por vía linfática (Onchocerca y Loa
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TABLA 3. Principales etiologías de los síndromes cutáneos asociados a fiebre

Virus Bacterias Hongos Parásitos

Escarlatiniformea Parvovirus Escarlatina
B19 Staphylococcus 
Adenovirus aureus
Arbovirus Streptococcus 
Citomega- pyogenes

lovirus
Coxsackie
Echovirus
Rubéola

Morbiliformeb Sarampión
VEB
VHB
VHH-6
VIH
West Nile

Vesicular Coxsackie A Chlamydophila psitaci
VHS diseminado Rickettsia acari
VVZ Vibrio vulnificus

Purpúrico Adenovirus Borrelia
Coxsackie Capnocitophaga 

canimorsus
Echo Neisseria meningitidis
Fiebre amarilla Neisseria gonorrhoeae Malaria
Rubéola Pseudomonas
VEB Rickettsia
VHB S. aureus
Virus hemo- Streptobacillus

rrágicos moniliformis

Nodular Blastomyces
Candida
Coccidioides
Cryptococo
Fusarium
Histoplasma

Eritema nodoso Bartonella
Brucella
Campylobacter
Chlamydia
Corynebacterium

Parvovirus Coxiella
Rubéola Francisella Aspergillus Ascaris
Varicela Haemophilus ducrey Blastomyces Giardia
VEB Mycoplasma Coccidioides Toxoplasma
VHB Mycobacterias Cryptococo Wuchereria bancrofti
VHC Neisseria gonorrhoeae Histoplasma
VHS S. pyogenes Sporotrix
VIH Salmonella
Shigellla
Sífilis
Yersinia

Úlcera Streptococcus
Staphylococcus
Mycobacteria ulcerans, 

avium, marinum Sporotrix Leishmania
Sífilis
Difteria

VEB: virus Epstein-Barr; VHB: virus de la hepatitis B; VHC: virus de la hepatitis C; VHH-6: virus del herpes humano 6; VHS: virus del herpes simple;
VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
aMáculas rojas puntiformes sobre base eritematosa difusa, sin zonas de piel sana y con descamación.
bMáculas eritematosas, palpables, con zonas de piel sana entre ellas y leve o nula descamación posterior.
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loa); c) reacción inmunitaria local en la penetración del or-
ganismo, como es el caso de la larva migrans cutánea, es-
quistosomiasis, sarna y las miasis; d) diseminación a la
piel de toxinas producidas por el agente infeccioso, como
en el síndrome de shock tóxico; e) alteración de la homeos-
tasis cutánea (p. ej., el linfedema producido por Wuchere-
ria bancrofti y Brugia malayi), y f) reacción inmunitaria
sistémica. Un ejemplo de ello es el eritema nodoso, el eri-
tema multiforme y el síndrome de Stevens-Johnson. Para
el diagnóstico de un paciente que presenta exantema y pro-
cede de una zona tropical, 3 son los aspectos que debemos
tener en cuenta: a) historia de exposición y antecedentes
personales; b) morfología del exantema, y c) información clí-
nica asociada (medicación empleada, sintomatología aso-
ciada al exantema, pigmentación, localización migratoria,
duración y evolución del exantema a lo largo del tiempo,
afectación de mucosas, afectación sistémica y los resulta-
dos de los test de laboratorios). Hay enfermedades que se
caracterizan por manifestarse con fiebre y lesiones cutá-

neas (tabla 3). Una misma enfermedad puede dar lugar a
diferentes tipos de lesiones cutáneas, que pueden aparecer
en momentos diferentes de su curso o hacerlo simultánea-
mente. En las tablas 4 y 5 se describen las principales le-
siones cutáneas según su etiología y distribución geográ-
fica. El prurito puede aparecer hasta en el 30% de los
pacientes, y es la causa más frecuente la picadura de in-
sectos, sin observarse etiología hasta en el 9% de los ca-
sos3,12,13. Es importante considerar que es una causa muy
frecuente de consulta por personas de raza negra, debido
fundamentalmente a la sequedad de la piel al salir del cli-
ma tropical, lo que hace que empleen cremas hidratantes
con frecuencia. Conviene realizar el diagnóstico diferen-
cial con otras causas de prurito. Las causas más frecuen-
tes de dermatosis en viajeros son larva migrans cutánea,
piodermas y prurito14,15. 

En el trópico también hay procesos no infecciosos que
son más frecuentes, como el sarcoma de Kaposi endémico,
las cicatrices queloides o la pseudofoliculitis barbae. Se
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TABLA 4. Etiología según las manifestaciones cutáneas y la localización geográfica. Lesiones cutáneas por hongos y helmintos

Enfermedad Mácu- Pápu- Vesí- Nódu- Úlce- Edema Lesiones Urtica- Distribución
las las culas los ras migratorio lineales ria

Blastomicosis EE.UU., Canadá. 
Algún caso en AF, 
la India y OM

CoccidiodomicosisVIH AM (zonas semidesérticas)

Cromomicosis AMC, AMS, AF y LO

EsporotricosisVIH AMC, AMS, EE.UU., AF 
y Japón

Histoplasmosis AF

Maduromicosis AMC, AMS, AF, OM 
y la India

Micosis superficiales Cosmopolita

Paracoccidioidomicosis AMC, AMS

Anisakiosis Cosmopolita

Anquilostomiasis: LMC Todo el trópico y subtrópico

Cisticercosis AMC, AMS, sur de AS 
y China

Coenuriasis AF, AMS, AMN

Dirofilariasis Cosmopolita

Dracunculosis AF

Esparganosis SE, AS, AF y AMN

Esquistosomiasis AF, AMC, AMS, 
Caribe y AS

EstrongiloidiasisVIH Amplia en el trópico. 
Presente en zonas 

templadas

Fasciolosis Cosmopolita

Gnathostomiasis AS, AMC, AMS.

Loiasis AF central y oeste

Mansonella persistans AF, AMC, AMS y Caribe

Oncocercosis AF y AMC, AMS 
(focos aislados)

Paragonimiasis AF, AMC, AMS y AS

AF: África; AM: América; AMC: América Central; AMN: América del Norte; AMS: América del Sur; AS: Asia; EE.UU.: Estados Unidos; LMC: larva
migrans cutánea; LO: Lejano Oriente; OM: Oriente Medio; VIH: asociado al virus de la inmunodeficiencia adquirida.
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han de tener en cuenta variantes de la normalidad, como
la diferente coloración de la piel de los brazos, siendo más
oscura la parte lateral que la medial (línea de Vogt o de
Futcher), la hiperpigmentación de los pliegues de las pal-
mas de las manos, o la existencia de placas hiperpigmen-
tadas en la mucosa oral o en las encías. Otras lesiones en
las que se debe realizar diagnóstico diferencial son las pro-
ducidas por la medicina «natural», en las que es caracte-
rística la presencia de cicatrices lineales o tatuadas (de
forma frecuente en hipocondrio izquierdo por la «enferme-
dad de bazo grande»). Otras cicatrices lineales que se pue-
den encontrar son las secundarias a incisiones en diferen-
tes partes del cuerpo que se utilizan como marcadores
étnicos.

Síndrome genitourinario

Algunas enfermedades renales y del aparato genitouri-
nario de distribución universal tienen una prevalencia
muy elevada en los países tropicales. Los datos obtenidos
de los centros de vigilancia estiman la frecuencia de estas
enfermedades en viajeros en torno al 3,5%, siendo más ele-
vada en destinos como África, el Sudeste Asiático y el Ca-
ribe11. De forma global, se estima que las enfermedades
de transmisión sexual (ETS) son más frecuentes en los
países en vías de desarrollo que en los desarrollados16. En
1999, la incidencia mundial estimada de las ETS curables
(gonorrea, clamidias, sífilis, chancroide y tricomonas) era
de 340 millones de nuevos casos. Aunque el sur de Asia y
el Sudeste Asiático tenían el mayor número de nuevos ca-
sos de ETS, la prevalencia era mayor en el África subsa-
hariana (119 casos/1.000 habitantes). Los datos de la bi-

bliografía con respecto a la incidencia de ETS en viajeros
son escasos, probablemente porque varía en función de la
prevalencia en el país visitado y la condición del viaje (tu-
rismo sexual). El estudio español realizado por el grupo de
López-Vélez3 estima la frecuencia de ETS en el 7,5% en las
consultas de medicina tropical y consejo al viajero, y es
más frecuente en África que en América y Asia. Algunas
encuestas llevadas a cabo en regiones tropicales ponen de
manifiesto que la incidencia de determinadas ETS en
prostitutas es elevada: 13-32% para Chlamydia, 11-45%
para gonorrea y 5-55% para sífilis17. La existencia de una
o más ETS incrementa el riesgo de transmisión del VIH de
3 a 10 veces18. Las ETS son uno de los principales proble-
mas de salud en el trópico, y provocan más del 10% de las
consultas médicas en algunas partes de África. Afectan
más a jóvenes de ambos sexos y suponen un riesgo para
los viajeros. Entre los factores que contribuyen a la alta in-
cidencia de ETS en el trópico pueden citarse: a) los facto-
res demográficos: alto número de jóvenes adultos; b) la
urbanización creciente, con migración de zonas rurales a
urbanas; c) la prostitución, que probablemente es la fuen-
te de infección en el 60-80% de los varones en África; d) la
promiscuidad; e) los servicios médicos inadecuados, y f) la
prevalencia alta de resistencia a antibióticos de Neisseria
gonorrhoeae y Haemophilus ducreyi19. Las ETS, causadas
por múltiples microorganismos, en el trópico provocan con
relativa frecuencia complicaciones, como enfermedad in-
flamatoria pélvica, embarazos ectópicos, infertilidad, epi-
didimitis, estenosis uretral, conjuntivitis neonatal y sífilis
congénita, favorecidas por las dificultades técnicas de
diagnóstico y de tratamiento adecuados.

La etiología de las ETS en las regiones tropicales varía
según los estudios, con diferencias según los países, el sexo
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TABLA 5. Etiología según las manifestaciones cutáneas y la localización geográfica. Otras causas de lesiones cutáneas

Enfermedad Mácu- Pápula Vesí- Nódu- Úlce- Lesiones Distribución
las Pústula culas los ras lineales

Amebiasis Amplia en trópico y subtrópico

Ántrax Amplia. Endémica en Irán, Rusia, AF y AMS

Bartonelosis Colombia, Perú y Ecuador

Difteria Amplia en zonas en desarrollo

Kaposi endémico AF central

Leishmaniasis cutánea AF, AMC, AMS, AS y sur de Europa

Lepra Cosmopolita

Miasis forunculoidea AF y AMC, AMS

Pian AF, AMS, Asia y Oceanía

Pinta México y Amazonia (aislados casos)

Post Kala azar AF, AMS, AS y costa mediterránea

Reacción picadura Cosmopolita

Sarna Cosmopolita

Sífilis 2.ª Cosmopolita

Tuberculosis Cosmopolita

Úlcera de Buruli AF, AS, Australia y AMC, AMS

Úlcera piógena Amplia distribución

Úlcera tropical Amplia en trópico y subtrópico

AF: África; AMC: América Central; AMS: América del Sur; AS: Asia.
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y los métodos diagnósticos. Así, en la revisión de diferen-
tes estudios efectuada por O’Farrell20, el virus del herpes
simple era el agente causante de las úlceras genitales en
el 13-82% de los casos. A pesar de la heterogeneidad, las
causas más frecuente de úlceras genitales son el chancroi-
de, el herpes genital y Treponema pallidum. La etiología
del exudado genital en mujeres suele deberse a Candida
albicans y Trichomonas vaginalis, seguidos por N. gonorr-
hoeae, Chlamydia trachomatis o vaginosis bacteriana; en
varones N. gonorrhoeae y C. trachomatis son las 2 causas
fundamentales. No se debe olvidar que en un importante
número de ETS, la infección es mixta, y que en aproxima-
damente el 15-20% de los casos no se encuentra etiología.

El chancroide es una infección producida por una bacte-
ria gramnegativa (H. ducreyi), que se manifiesta como una
úlcera genital dolorosa, con exudado purulento y que pue-
de acompañarse por adenopatías inguinales unilaterales.
Suele ser más frecuente en varones que en mujeres. El
diagnóstico se realiza habitualmente mediante la clínica
y el cultivo. La tinción del material exudado tiene una sen-
sibilidad y especificidad bajas. El empleo de test de am-
plificación del ácido desoxirribonucleico ha mostrado una
sensibilidad muy elevada. El tratamiento recomendado es
ceftriaxona o azitromicina.

El herpes genital está aumentando su prevalencia en re-
giones tropicales20,21. La clínica habitual es la presencia
de vesículas múltiples, que posteriormente progresan a úl-
ceras dolorosas, con adenopatías bilaterales. El diagnósti-
co se realiza mediante la clínica y el cultivo. El tratamien-
to suele realizarse con aciclovir, famciclovir o valaciclovir. 

El granuloma inguinal es una infección poco frecuente,
pero hay focos endémicos en Brasil, la Guayana francesa,
Australia, Sudáfrica, Zambia, Marruecos, Madagascar y
China. Su agente etiológico es Calymmatobacterium gra-
nulomatis. Cursa con un nódulo que progresa a una úlcera
serpinginosa de bordes elevados con base friable y granulo-
sa. El dolor y las adenopatías son raras. En varones, suele
afectar a pene, glande y escroto; en mujeres, labios meno-
res y área perigenital. Las manifestaciones extragenita-
les ocurren en el 5% de los casos, por diseminación hema-
tógena o linfática. Las lesiones se han relacionado con
carcinoma escamoso. El diagnóstico se realiza mediante la
clínica, la tinción y el cultivo. El tratamiento se realiza con
doxiciclina.

El linfogranuloma venéreo está producido por C. tracho-
matis. Su incidencia es baja, pero en algunas regiones,
como Brasil, puede ser la causa del 10% de los casos de
úlceras genitales. Suele producir una úlcera no dolorosa
en el glande y la cara interna de los labios menores. Poste-
riormente, aparecen adenopatías que evolucionan a bubo-
nes que se fistulizan, de forma similar a las adenopatías
tuberculosas. Las manifestaciones tardías más frecuentes
son la formación de abscesos, fístulas, estenosis y esclero-
sis en la región anorrectal, que conforman el síndrome de
Jersild. La elefantiasis de la vulva y el pene son excepcio-
nales en la actualidad.

Por último, conviene recordar que algunas enfermeda-
des tropicales pueden tener manifestaciones genitales,
como la filariasis, la esquistosomiasis, la amebiasis, la
leishmaniasis, la TBC, la lepra y la brucelosis22. Así, por
ejemplo, en el diagnóstico diferencial de la epididimitis y
la funiculitis, además, hay que tener en cuenta la filariasis
linfática, la TBC genital, la brucelosis y la blastomicosis.

Entre las filarias linfáticas, la afectación genital es casi
exclusiva por W. bancrofti y generalmente se acompaña de
un hidrocele que no es doloroso23.

Se han propuesto diferentes algoritmos para el diagnós-
tico de los síndromes genitales, que varían según la sensi-
bilidad y la especificidad24.

En cuanto a las enfermedades renales, la forma más fre-
cuente de presentación en el África subsahariana y Sudá-
frica es el síndrome nefrótico. Se estima que el 2-3% de
los ingresos hospitalarios en estas regiones se debe a en-
fermedad renal25. La principal diferencia con respecto a
las diversas partes del mundo es la frecuencia mayor de
etiología infecciosa en zonas tropicales, aunque muchas
son idiopáticas y, con frecuencia, similares a otras zonas. 

Es conveniente llamar la atención acerca de las glome-
rulonefritis postestreptocócicas, cuya causa más frecuente
a diferencia de las zonas desarrolladas son las infecciones
cutáneas, principalmente la escabiosis sobreinfectadas y
los impétigos. Otras enfermedades típicamente tropica-
les, como el paludismo, pueden ocasionar enfermedad re-
nal. La dificultad del tratamiento adecuado de procesos
que pueden desembocar en enfermedad renal es otra con-
sideración a tener en cuenta en las zonas tropicales. En in-
migrantes, hay que considerar también enfermedades de-
terminadas genéticamente, como la drepanocitosis que se
pueden asociar a enfermedad renal. En las tablas 6 y 7 se
recogen las principales causas de enfermedad renal.

La microbiología de las infecciones urinarias es bastan-
te homogénea en las diferentes zonas del mundo. En los
países tropicales, Salmonella sp., particularmente Salmo-
nella thyphymurium, es una causa común de infección uri-
naria, y es relativamente frecuente la coinfección por
Schistosoma haematobium. La esquistosomiasis o bilarzio-
sis es una enfermedad producida por un gusano tremato-
do que afecta a los riñones y la vejiga urinaria (Schistoso-
ma haematobium) o al hígado y al intestino (Schistosoma
mansoni, Schistosoma japonicum, Schistosoma intercala-
tum). Se estima que 500-700 millones de personas en el
mundo están expuestas a la infección en 77 países, y que
aproximadamente 200 millones están infectadas. Las re-
giones más afectadas por S. japonicum son China e Indo-
nesia; por S. mansoni, Arabia, África, Brasil, Surinam,
Venezuela y algunas islas del Caribe, y por S. haemato-
bium, África (principalmente subsahariana) y Oriente Me-
dio, Arabia Saudí y Yemen. La afectación crónica de la vía
excretora se manifiesta en forma de hematuria, disuria y
polaquiuria, y en casos evolucionados se puede producir
hidronefrosis e infecciones urinarias de repetición que con-
lleven una insuficiencia renal crónica26. Estos pacientes
pueden tener cálculos en la vejiga, lo que hace que su cui-
dado sea complejo.

Finalmente, y por la alta prevalencia de la infección por
Mycobacterium tuberculosis, siempre hay que considerar-
la ante la presencia de infecciones urinarias de repetición
o la presencia de piuria sin bacteriuria. 

Eosinofilia

En regiones tropicales, la presencia de eosinofilia en un
paciente indica la posibilidad de infecciones parasitarias
específicas. La eosinofilia en las enfermedades parasita-
rias está producida casi exclusivamente por helmintos que
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residen en los tejidos, mientras que la mayoría de las in-
fecciones por protozoos no causan eosinofilia, a excepción
de Isospora beli, Toxoplasma y Dientamoeba fragilis. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que no todos los pacien-
tes muestran, ni todas las veces hay, respuesta eosinofí-
lica. Puede ocurrir que la respuesta eosinofílica de los
tejidos no se refleje en la sangre. Es necesario que la ex-
posición sea prolongada y repetida para que la infección
sea sintomática. Hay que tener en cuenta que las infeccio-
nes bacterianas pueden suprimir la eosinofilia, y un ejem-
plo de ello ocurre en la superinfección bacteriana que apa-
rece en la hiperinfección por estrongiloides. Muchas
infecciones causan pocos síntomas o son intermitentes.
Los síntomas pueden desarrollarse meses o hasta años
después de la infección (p. ej., Loa loa, W. bancrofti), pu-
diendo permanecer durante largos períodos, ya que algu-
nos helmintos pueden vivir hasta una década. Junto a esto
hay que tener en cuenta que el incremento de los eosinófi-
los puede darse sólo en determinadas fases del desarrollo
larvario del parásito (p. ej., la migración de las larvas de
áscaris por el pulmón induce una marcada eosinofilia,
pero no así el gusano adulto que reside en el lumen intes-
tinal). Dado que en personas que provienen del trópico es
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TABLA 7. Etiología de la insuficiencia renal crónica

Causas de insuficiencia renal crónica

Nefropatía hipertensiva
Nefropatía diabética
Tuberculosis 
Lepra lepromatosa

Amiloidosis
Glomerulonefritis 

Paludismo malariae: síndrome nefrótico
Amiloidosis: rara en la población general
Pielonefritis crónica: causa importante en África
Esquistosomiasis

Hepatoesplénica (Schistosoma mansoni y Schistosoma
japonicum)

Glomerulonefritis por inmunocomplejos
Genitourinaria (Schistosoma haematobium)

Retracción uréteres → obstrucción → hidronefrosis 
→ atrofia

Uropatía obstructiva
Litiasis renal
Estenosis ureteral
Hiperplasia prostática 
Carcinoma pélvico avanzado en la mujer

Drepanocitosis 
Intoxicación crónica por mercurio: cremas blanqueadoras

TABLA 6. Etiología de la insuficiencia renal aguda

Prerrenal Renal Postrenal

Hipovolemia Nefritis intersticial aguda Bloqueo de los túbulos renales
Traumatismos extensos Glomerulonefritis agudas Hiperuricemia
Diarrea Postestreptocócica Sulfadiacina
Septicemias Sarna Estenosis uretral: más frecuente
Hemorragias graves Impétigo en África
Hemólisis graves Amigdalofaringitis Litiasis renal bilateral
Accidentes obstétricos No postestreptocócica Litiasis vesical
Quemaduras extensas Neumonías Esquistosomiasis urinaria: granulomas
Rabdomiólisis Fiebre tifoidea ureterales bilaterales

Difteria Neoplasias
Leptospirosis Neurógena
Sífilis
Hepatitis B
Sarampión
Otras viriasis

Pielonefritis aguda
Síndrome urémico hemolítico
Nefrotóxicos

Tóxicos químicos
Drogas
Veneno de serpientes
Plantas locales

Paludismo falciparum
(necrosis tubular aguda)

Hipoperfusión renal
Coagulación intravascular 

diseminada
Hemoglobinuria 

Cólera: deshidratación → necrosis 
tubular aguda

Leptospirosis
Déficit de glucosa-6-fosfato-dehidrogenasa

Antipalúdicos
Antimicrobianos 

Fiebres hemorrágicas con síndrome renal
Fiebre amarilla
Fiebre de Lasa
Virus Hantaan
Tóxicos renales directos
Químicos
Drogas y plantas locales
Venenos animales
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frecuente la coexistencia de más de una infección parasi-
taria, la detección de huevos en heces de un determinado
parásito no tiene que justificar necesariamente la eosino-
filia. Siguiendo con el ejemplo anterior, el hallazgo de hue-
vos de Ascaris lumbricoides en un paciente con cifras ele-
vadas de eosinófilos debería hacernos seguir buscando una
causa que lo justificara.

En la evaluación de un paciente procedente del trópico
con eosinofilia, se deben tener en cuenta los conceptos si-
guientes: a) en un mismo individuo pueden presentarse

múltiples infecciones parasitarias; b) la excreción de hue-
vos puede ser intermitente y en pequeño número; c) el exa-
men de los huevos puede ser poco útil durante los sínto-
mas (los síntomas de Strongyloides pueden presentarse 2
o más semanas después de que aparezcan los huevos en
heces); d) muchos de los helmintos tisulares que producen
eosinofilia nunca entran en la luz intestinal, por lo que el
examen de heces es negativo y no se excluye como causa
de eosinofilia, y e) la serología puede ser negativa en la
fase temprana del período sintomático. 
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TABLA 8. Etiología de los principales síndromes clínicos tropicales asociados a eosinofilia

Síndrome Infección Infección no Enfermedad
parasitaria parasitaria Fármacos inmunológica Otros

Neurológico Angiostrongyus Brucella Carbamazepina Meningitis Anemia 
cantonensis VIH Clorpromacina eosinofílica perniciosa

idiopática Asma
Baylisascariasis Fenitoína Embolias de 
procyonis Fenobarbital colesterol
Gnathostoma Imipramina Insuficiencia 
spinigerum Olanzapina suprarrenal

Valproato Neoplasias

Pulmonar Ancylostoma Aspergillosis Antiinflamatorios ABPA Síndrome
braziliense no esteroideos hipereosi-
Ancylostoma caninum Chlamydia Churg-Strauss nofílico
Baylisascariasis Coccidiomicosis Citostáticos Neumonía eosinófila
procyonis aguda
Bunostommum VIH Dantroleno
phlebotomum

Tuberculosis Metotrexato Neumonía eosinófila 
Brugia malayi Nitrofurantoína crónica
Dirofilaria immitis Sulfamidas Panarteritis nodosa
Gnathostoma Sulfato de Pulmón de granjero 
spinigerum bleomicina Wegener
Paragonimus
Schistosoma
Strongyloides stercoralis
Toxocara
Uncinaria
Wuchereria bancrofti

Abdominal Ancylostoma caninum Giardia lamblia Alopurinol Enteritis eosinofílica
Angyostrongilus VIH Fenotiazinas Enfermedad inflamatoria 
costaricensis intestinal
Anisakis Isospora belli Metotrexato
Capillaria philippinensis Penicilinas sintéticas
Echinococcus granulosus Tolbutamida
Fasciola hepática
Isospora belli
Nanophyetus salmincola
Toxocara canis, catis

Piel Ancylostoma VIH Antibióticos Eccema
braziliense
Ancylostoma Sarcoptes scabei Sales de oro Dermatitis 
caninum herpetiforme
Baylisascariasis Pénfigo
procyonis Penfigoide bulloso
Brugia malayi Enfermedad de Kimura
Bunostommum Hiperplasia angiolinfoide
phlebotomum Síndrome de Wells
Gnathostoma spinigerum Síndrome de Gleich
Loa loa Síndrome de NERDS
Mansonella streptocerca
Onchocerca volvulus
Schistosoma
Strongyloides stercoralis
Toxocara canis, catis
Trichinosis
Uncinaria stenocephala

Genitourinario Schistosoma VIH Alopurinol Cistitis eosinofílica
Sales de oro Diálisis
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Una parte esencial de la evaluación es conocer la distri-
bución geográfica y el intervalo de tiempo, el inicio de sín-
tomas y la presencia de formas diagnósticas del parásito.
Por ejemplo, las microfilarias de W. bancrofti no aparecen
en la sangre hasta pasado 1 año de la exposición. Debe
transcurrir un período de 4-6 semanas desde la exposi-
ción a las larvas de uncinarias hasta que aparecen los hue-
vos en heces. El momento de realizar los test diagnósticos
es también importante. Así, las microfilarias de W. ban-
crofti tienen un patrón nocturno.

El tratamiento de la eosinofilia en pacientes proceden-
tes del trópico (viajeros o inmigrantes) se puede realizar
de diferentes formas. El país de destino puede orientar el
diagnóstico etiológico o bien dirigir las pruebas diagnósti-
cas. Según la estrategia propuesta por Whetham et al27, en
todos los pacientes se debería investigar la presencia de
Strongyloides con el examen de concentrado microscópico
de heces y la serología; los viajeros procedentes de África
pueden presentar, además, Schistosoma mansoni o S. he-
matobium y filarias, por lo que añadiríamos el análisis mi-
croscópico de la orina y la serología a filarias (aunque su
utilidad clínica es relativa por las reacciones cruzadas en-
tre diferentes especies). En África oriental se pueden ad-
quirir, además, diferentes tipos de filarias, en función de
la región de procedencia, por lo que deberíamos examinar
la sangre en búsqueda de filarias con la técnica de filtra-
ción. En el resto del mundo, los helmintos adquiridos por
vía orofecal, Strongyloides y uncinarias son comunes. Las
infecciones por Clonorchis sinensis u Opistorchis viverrini
se pueden considerar en personas que han visitado el Su-
deste Asiático. Autores como Brigden28 señalan el grado de
eosinofilia como orientación en el diagnóstico. Las eosino-
filias leves (700-1.500/µl) pueden indicar procesos alérgi-
cos, como rinitis alérgica, atopia o asma extrínseco, y las
enfermedades cutáneas, las neoplasias o determinadas en-
fermedades gastrointestinales son menos frecuentes. En
la eosinofilia moderada (1.500-5.000/µl) puede considerar-
se el asma intrínseco y el síndrome de eosinofilia pulmo-
nar, y en menor proporción aparecen en enfermedades del
tejido conectivo y síndrome hipereosinofílico. Las eosinofi-
lias graves (> 5.000/µl) aparecen también en el síndrome
hipereosinofílico y en la infestación por Toxocara o la mi-
gración de determinadas larvas a través de los tejidos
(Trichina, Ascaris, Strongyloides). No obstante, las enfer-
medades parasitarias pueden producir cualquier grado de
eosinofilia, así como las reacciones a diferentes fármacos.
Ambos modelos combinados resultaron útiles en el diag-
nóstico etiológico de la eosinofilia en pacientes inmigran-
tes procedentes de África, según el análisis realizado por
Pardo et al29. En la tabla 8 se muestran las diferentes etio-
logías no infecciosas a considerar frente a una eosinofilia.

En los pacientes infectados por el VIH, se ha descrito
un incremento en las cifras de eosinófilos a medida que
aumenta su inmunodepresión30, debido a que se preserva
la línea celular eosinofílica. En relación con el diagnóstico,
no se ha demostrado que el empleo de técnicas invasivas
en estos pacientes sea rentable31, aunque la situación pue-
de ser diferente en pacientes que provienen del trópico.
Además de las causas descritas, hay que considerar la eo-
sinofilia inducida por fármacos (como nevirapina, efavi-
renz, cotrimoxazol o tuberculoestáticos), la insuficiencia
suprarrenal (producida por citomegalovirus o TBC), la fo-
liculitis eosinofílica, dermatitis atópica y prúrigo nodular32. 
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of improving understanding of this vulnerable population

group.

Key words: Human immunodeficiency virus. HIV. Parasitic

infections. Malaria. Viral infections.

Enfermedades parasitarias

Las enfermedades parasitarias han resurgido con fuer-
za tras la llegada de la epidemia del sida. Aunque el riesgo
de desarrollar una enfermedad tras la infección disminuye
con el tiempo, algunas enfermedades parasitarias (estron-
giloidiasis, esquistosomiasis, enfermedad de Chagas, cisti-
cercosis, hidatidosis, filariasis, etc.) pueden suponer un
riesgo para el inmigrante, ya que pueden manifestarse
muchos años después de estar residiendo en una zona no
endémica1-4.

Todavía hay muchas incógnitas en las interacciones en-
tre protozoos y helmintos y el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH). Mientras que para algunos parásitos la
asociación está claramente reconocida y se consideran en-
fermedad definitoria de sida, con otros hay una asociación
evidente o esta asociación se sospecha, pero no se ha pro-
bado, e incluso no hay evidencia de interacción2.

En la infección por el VIH, los parasitismos suelen tener
un carácter oportunista cuando la cifra total de CD4 es
inferior a 100-150/µl1,2. Mientras que en los países tropi-
cales se observa cada vez con más frecuencia la asociación
entre enfermedades parasitarias y el VIH, en los países oc-
cidentales éstas disminuyen por el impacto en el sistema
inmunológico del tratamiento antirretroviral de gran ac-
tividad (TARGA). Aunque las parasitosis son poco fre-
cuentes en los países desarrollados, debe considerarse el
cribado de parasitosis en personas procedentes de regio-
nes en las que estas infecciones son endémicas, presenten
o no eosinofilia3. En la tabla 1 se muestran los parásitos
asociados con el VIH, la distribución geográfica y las cate-
gorías de oportunismo4.

Protozoos

Acanthomaeba spp.
Es una ameba de vida libre, que de manera poco fre-

cuente causa enfermedad cerebral, otorrinolaringológica,
cutánea y diseminada en pacientes con infección por el

El tratamiento antirretroviral de gran actividad ha

resultado eficaz para reducir las infecciones oportunistas

en países industrializados. Sin embargo, las infecciones

parasitarias constituyen todavía la primera causa de

mortalidad asociada a infección por el virus de la

inmunodeficiencia humana (VIH) en países en desarrollo.

Estas infecciones también pueden afectar a la población de

inmigrantes que residen en España, así como a pacientes

con infección por el VIH que viajan a países de baja renta

per cápita. Por otro lado, los inmigrantes con frecuencia

presentan infecciones causadas por herpesvirus,

papilomavirus y poliomavirus que están íntimamente

relacionadas con conductas de riesgo y la prostitución. En

este artículo revisamos las características de las

infecciones parasitarias y virales en pacientes con

infección por el VIH, con el fin de mejorar el conocimiento

de este grupo de población tan vulnerable. 

Palabras clave: Virus de la inmunodeficiencia humana. VIH.

Enfermedades parasitarias. Malaria. Enfermedades virales.

Immigration and HIV Infection. An approximation to parasitic
and viral infections

Highly-active antiretroviral therapy is effective in reducing

opportunistic infections in industrialized countries.

However, opportunistic parasitic infections remain the

leading cause of HIV-related mortality in developing

countries. These infections can also affect HIV-positive

immigrants residing in Spain, as well as HIV-infected

patients traveling to low-income countries. In addition,

immigrants often have viral infections caused by

herpesvirus, papillomavirus and polyomavirus, which are

closely related to risk behaviors and commercial sex. The

present article reviews the characteristics of parasitic and

viral infections in patients with HIV infection with the aim

42 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:42-53

Correspondencia: Dr. J.M. Ramos. 
Unidad de Enfermedades Infecciosas. Hospital General Universitario de Elche.
Camí de l’Almazara, 11. 03203 Elche. Alicante. España. 
Correo electrónico: jramosrincon@yahoo.es

42-53 Jose M Ramos  24/4/08  09:13  Página 42

© Elsevier España S.L. Barcelona (2008). Reservados todos los derechos. El contenido del presente documento no puede ser reproducido ni transmitido a terceros por ningún 
procedimiento electrónico o mecánico ni por ningún medio, sin la previa autorización por escrito del titular de los derechos de explotación del mismo. 

 



VIH1,2,5-7. La mayoría de los casos se han descrito en países
templados, como Estados Unidos y Europa1,5-7. La encefali-
tis granulomatosa amebiana suele seguir un curso sub-
agudo o crónico, y es más rápido en casos de sida. Puede
acompañarse de síntomas de sinusitis y lesiones cutáneas
(nódulos, abscesos o úlceras) que pueden preceder en me-
ses al comienzo de los síntomas del sistema nervioso cen-
tral (SNC)5. Los hallazgos radiográficos pueden ser simi-
lares a los de la encefalitis toxoplásmica. El diagnóstico

es por biopsia cerebral5. La enfermedad cutánea disemi-
nada puede ser la única manifestación de enfermedad in-
vasiva en algunos pacientes con sida6. No hay un régimen
terapéutico claramente eficaz, e incluye combinaciones de
pentamidina, 5 fluorocitosina, sulfadiacina, itraconazol,
ketoconazol y rifampicina1,5-7. 

Babesia spp.
La babesiosis es una enfermedad hemolítica febril de

distribución universal, similar al paludismo. Se transmi-
te al hombre por la picadura de garrapatas. Se ha descri-
to fundamentalmente en climas templados (Asia, África y
América del Sur)8. Cursa desde cuadros asintomáticos
hasta un síndrome mononucleósico autolimitado en pa-
cientes inmunocompetentes. En pacientes esplenectomi-
zados, inmunodeprimidos y con infección por el VIH, se
han descrito cuadros graves o crónicos9. Se diagnostica
mediante extensiones sanguíneas o gota gruesa. Son úti-
les la quinina, la clindamicina, la doxiciclina y la azitro-
micina, y es necesario el tratamiento combinado (quinina
más clindamicina) prolongado y el tratamiento supresivo
crónico9. No es un cuadro que se asocie con frecuencia a la
inmigración.

Blastocystis hominis
Parásito potencialmente patógeno, de mayor prevalen-

cia en países en vías de desarrollo, que puede causar dia-
rrea crónica en pacientes con sida10. El diagnóstico se basa
en el examen microscópico de muestras de heces. En las
formas sintomáticas, los tratamientos utilizados, con re-
sultados variables, son metronidazol y iodoquinol. 

Cyclospora cayetanensis
La ciclosporidiosis es una enfermedad gastrointestinal

que afecta fundamentalmente a viajeros y niños. Puede
comportarse como una infección oportunista en individuos
infectados por el VIH, en los que tiende a ser más grave11.
Causa diarrea acuosa, anorexia, náuseas y dolor abdomi-
nal, con una evolución cíclica, con remisiones y exacerba-
ciones que llevan a diarrea crónica y malnutrición en la
fase avanzada de la infección por el VIH12. Se han descri-
to casos de colecistitis alitiásica en pacientes latinoameri-
canos residentes en Europa13.

El diagnóstico se basa en la identificación microscópica
de ooquistes en muestras de heces, o en aspirados yeyu-
nales mediante las tinciones de ácido alcohol modificada
(Kinyoun). El tratamiento es trimetoprim/sulfametoxazol
(160/800 mg) 4 veces al día, o levofloxacino seguido por
profilaxis secundaria 3 veces por semana en los pacientes
infectados por el VIH11,14.

Cryptosporidium parvum
Criptosporidiosis es una infección de distribución univer-

sal, su prevalencia en países tropicales es más elevada.
Cryptosporidium es la causa del 14% de la diarrea en pa-
cientes con sida en países desarrollados, y del 24% en países
en vías de desarrollo15. En pacientes con sida, causa diarrea
crónica que puede provocar malnutrición grave. En los
pacientes muy inmunodeprimidos, se han descrito manifes-
taciones extraintestinales que afectan a la vía biliar y el
páncreas (colecistitis alitiásica, colangitis esclerosante, es-
tenosis de papila y pancreatitis)16. El diagnóstico se realiza
por identificación de ooquistes en heces mediante la tinción
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TABLA 1. Parásitos. Distribución geográfica y categoría 
de oportunismo

Parásito Distribución Categoría*

Protozoos
Acanthamoeba sp. E 2
Babesia sp. E 3
Blastocystis hominis E 2
Cryptosporidium parvum E 1
Cyclospora cayetanensis I 2
Entamoeba histolytica E 4
Giardia lamblia E 4
Isospora belli E 1
Leishmania sp. E 2
Microsporidium sp. E 2
Naegleria fowleri E 5
Otros protozoos intestinales E 5
Plasmodium sp. I 3
Sarcocystis sp. E 5
Toxoplasma gondii E 1
Trichomonas vaginalis E 4
Trypanosoma brucei I 5
Trypanosoma cruzi I 3

Helmintos
Capillaria philippinensis I 3
Cestodos intestinales 

(Taenia sp., Diphylobotrium 
latum, Hymenolepis sp.) E 5

Cestodos tisulares 
(Taenia solium, 

Echinococcus sp.) E 5
Filarias (Wuchereria bancrofti, 

Brugia sp., Loa loa, 
Onchocerca volvulus, 
Mansonella sp.) I 5

Nematodos tisulares 
(Trichinella spiralis, 
Toxocara sp., 
Angiostrongylus sp., 
Anisakis sp.) E 5

Otros nematodos intestinales 
(Ascaris lumbricoides, 
Enterobius vermicularis, 
Ancylostoma duodenale) E 5

Otros tematodos tisulares 
(Fasciola sp., Paragonimus sp.) E 5

Schistosoma sp. I 3
Strongyloides stercoralis E 3
Trematodos intestinales 

(Fasciolopsis buski) E 5

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

E: parasitosis autóctona en España; I: parasitosis importada.
*Define la asociación como parásito oportunista en pacientes VIH+: 1,
reconocida como enfermedad definitoria de sida; 2, asociación evidente
pero no definitoria de sida; 3, asociación sospechada, pero no probada; 4,
no asociado aunque comparte una epidemiología de riesgo de adquisición
común con el virus de la inmunodeficiencia humana; 5, no existe o se
desconoce la asociación.
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de ácido alcohol modificada. Se han utilizado varios fárma-
cos sin conseguir una eficacia clínica evidente (paramomici-
na, y azitromicina), si bien los resultados son mejores con
nitaxozamida (500 mg/12 h durante 15 días)17. Los pacien-
tes mejoran con tratamiento sintomático; no obstante, el
único tratamiento realmente eficaz es el TARGA17.

Entamoeba histolytica
Tiene una distribución universal, pero es más frecuente

en climas tropicales y subtropicales. Es la causa del 2-40%
de la diarrea en pacientes con infección por el VIH en paí-
ses tropicales10,18. Estudios realizados en América Latina y
Asia19,20 han mostrado resultados contradictorios respecto
a la asociación de la infección por el VIH/sida y la enfer-
medad intestinal e invasiva (hepática, pulmonar y cutá-
nea) debida a Entamoeba histolytica. Se han descrito casos
de absceso hepático en inmigrantes infectados por el VIH
en Europa21.

Isospora belli
Se encuentra predominantemente en climas tropicales y

subtropicales, especialmente en América Latina, África y
el Sudeste Asiático22,23. En pacientes infectados por el VIH
con inmunodepresión avanzada, causa diarrea crónica en
el 7-14% de los casos; excepcionalmente produce enferme-
dad extraintestinal y afecta a los ganglios linfáticos y la
vía biliar, como sucedía con Cyclospora. El diagnóstico se
realiza igual que para Cryptosporidium y Cyclospora.
También pueden ser útiles el aspirado duodenal y las biop-
sias de intestino delgado. El tratamiento se realiza con tri-
metoprim/sulfametoxazol (160/800 mg) 4 veces al día du-
rante 10 días, seguido de un tratamiento supresivo 3 veces
por semana23. Como alternativa está la pirimetamina, la
roxitromicina o el albendazol.

Leishmania sp.
La inmunidad celular es importante para el control de la

infección por Leishmania, por lo que no es sorprendente
que estos protozoos causen infecciones oportunistas en pa-
cientes con infección por el VIH con inmunodepresión
avanzada24-26. Las especies de Leishmania implicadas son
casi siempre las que producen leishmaniasis visceral. La
mayoría de los casos de coinfección se han diagnosticado
en la cuenca mediterránea24-26. También se han descrito
casos de coinfección por Leishmania chagasi o Leishmania
braziliensis en América Latina27, y por Leishmania dono-
vani en la India28 y Etiopía29; si bien los datos disponibles
sobre el efecto de la infección por el VIH en la leishmania-
sis en estos países son muy escasos28. Las características
clínicas de la leishmaniasis no difieren de las que se pre-
sentan en pacientes inmunocompetentes. El diagnóstico se
realiza por demostración de amastigotes en el tejido o el
aislamiento de promastigotes en cultivo. En estos pacien-
tes, la serología tiene una sensibilidad baja24-26,28. Hasta
ahora los antimoniales se han considerado el tratamiento
de elección; no obstante, anfotericina B se ha probado
igualmente eficaz y recientemente las anfotericinas lipo-
somales se han mostrado muy efectivas y con menos efec-
tos adversos24. La pentamidina y la miltefosina oral son al-
ternativas al tratamiento30. Las recaídas son frecuentes y
pueden ser múltiples, por lo que se recomienda profilaxis
secundaria (antimoniales o anfotericina liposomal)24,25. 

La leishmaniasis cutánea causada por cepas viscerotro-
pas se ha descrito como complicación de la infección por el
VIH, especialmente con una forma clínica de leishmania-
sis postkalazar31. La experiencia de leishmaniasis cutánea
debida a especies dermatotrópicas en pacientes infecta-
dos por el VIH es escasa. En Burkina Faso, se han comu-
nicado varias docenas de pacientes con coinfección de
leishmaniasis cutánea difusa32, e incluso en Suiza se ha
descrito un caso de coinfección en un paciente de Burkina
Faso que únicamente respondió a miltefosina33.

Microsporidium sp.
Tiene una distribución universal y en países tropicales

es uno de los principales parásitos causantes de diarrea en
pacientes infectados por el VIH (aproximadamente 3-
10%)10,23,34,35. Al menos 11 especies se han implicado en
infectados por el VIH1-3. Enterocytozoon bieneusi y Encep-
halitozoon intestinalis causan diarrea crónica, con malab-
sorción y pérdida de peso en individuos con cifras de CD4
inferiores a 100/µl. Se han descrito también casos de cole-
cistitis y colangitis, así como afectación respiratoria con
bronquitis, neumonía y rinosinusitis y complicaciones re-
nales. Encephalitozoon hellem y Encephalitozoon cuniculi
producen queratoconjuntivitis, hepatitis, miositis, nefritis,
peritonitis e infección cerebral1,2. El diagnóstico se basa en
el examen microscópico de las heces con tinciones, que per-
miten identificar las esporas, o en técnicas de biología mo-
lecular34,35. La biopsia intestinal también puede ser nece-
saria para el diagnóstico. 

El tratamiento con albendazol durante 2-4 semanas
produce mejoría clínica y erradicación del parásito en pa-
cientes infectados por E. intestinalis, E hellem y E. cuni-
culi36. En contraste, ningún tratamiento ha probado su
eficacia en la infección por E. bieneusi, aunque en algu-
nos pacientes se ha observado mejoría clínica con alben-
dazol. También ha habido respuesta clínica a talidomida
y furazolidona. No obstante, el mejor tratamiento es el
TARGA36.

Plasmodium sp.
El paludismo no parece actuar como una infección opor-

tunista ni tampoco acelerar la progresión de la infección
por el VIH1. Si bien, los pacientes infectados por el VIH
tienen con más frecuencia paludismo sintomático y para-
sitemia más elevada que los no infectados37-39. A su vez, los
episodios sintomáticos son más frecuentes en pacientes
con cifras más bajas de CD4. Los cuadros de malaria gra-
ve y complicada con evolución desfavorable ocurren más
frecuentemente en los pacientes infectados por el VIH37.
La inmunodeficiencia que acompaña a la infección por el
VIH se asocia con el deterioro de la inmunidad adquirida
al Plasmodium38. En países endémicos, la incidencia de
malaria en mujeres embarazadas infectadas por el VIH y
morbilidad perinatal (retraso del crecimiento intrauterino,
parto pretérmino y bajo peso al nacimiento) es mayor39. La
eficacia del tratamiento y la profilaxis antipalúdica no pa-
rece verse alterada por el VIH.

En una serie clínica nacional, el paludismo fue la enfer-
medad parasitaria que con más frecuencia motivó el in-
greso en pacientes con VIH nacidos en el África subsaha-
riana, que acudían desde países donde esta enfermedad es
endémica40. El paludismo en los inmigrantes VIH positi-
vos podría verse en los pacientes que visiten a sus fami-
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liares en sus países de origen, ya que tienen una probabi-
lidad mayor de adquirir la enfermedad sintomática. Por
ello, debemos recordarles la importancia de la profilaxis
antipalúdica antes del viaje. 

Toxoplasma gondii
Es un parásito de distribución universal y la causa prin-

cipal de encefalitis y lesiones focales cerebrales en pacien-
tes infectados por el VIH41. En países tropicales, la fre-
cuencia de toxoplasmosis cerebral en pacientes con sida
varía entre el 19% en la India, el 23% en Costa de Marfil
y el 34% en Brasil42. 

Trypanosoma brucei
Es el agente causante de la tripanosomiasis africana. No

se ha descrito una asociación probada entre el parásito y el
VIH, y no parece alterarse el curso clínico de la infección
por el VIH2,37. La mayoría de los casos diagnosticados se
han descrito en países de África occidental y central43. Los
pacientes infectados por el VIH y tripanosomiasis encefa-
lopática presentan con más frecuencia un curso desfavora-
ble y recidiva tras el tratamiento con eflornitina2,37.

Trypanosoma cruzi
La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana

es una parasitosis endémica de América Latina. La enfer-
medad transcurre en 2 períodos: a) uno agudo, al adquirir
la infección, y b) otro crónico, generalmente asintomático o
con afectación cardíaca o digestiva. La reactivación de la
enfermedad de Chagas crónica puede aparecer en casos de
inmunodeficiencia celular, como ocurre en el sida44, espe-
cialmente cuando el recuento de CD4 es inferior a 200 cé-
lulas44,45. La coinfección de la enfermedad de Chagas y el
VIH es bien conocida en la bibliografía, y se han descrito
casos fuera de los países endémicos en inmigrantes46,47.

Las reactivaciones se acompañan de elevadas parasite-
mias48 y se caracterizan por la afectación del SNC y el mio-
cardio44,45. La forma clínica más frecuente es la masa ce-
rebral ocupante de espacio (chagomas), generalmente
múltiples y con necrosis, indistinguibles clínicamente y ra-
diológicamente de las provocadas por Toxoplasma gondii,
si bien se localizan con más frecuencia en la sustancia
blanca subcortical y se asocia con más probabilidad a he-
morragias intralesionales y signos de desmielización44,45.
La meningoencefalitis difusa es menos frecuente y se ca-
racteriza por la presencia de abundantes tripomastigotes
en el líquido cefalorraquídeo47. La miocarditis aguda se ex-
presa por un cuadro de arritmias e insuficiencia cardíaca
congestiva de evolución rápida y generalmente fatal46-49.
Manifestaciones menos frecuentes incluyen la peritonitis
espontánea y la diarrea crónica44. Para el diagnóstico es
necesario un alto índice de sospecha y un estudio que in-
cluya serología de Chagas, que es generalmente positiva, y
la búsqueda de parásitos en sangre. En los pacientes in-
fectados por el VIH positivos con parasitemia, debe reali-
zarse una punción lumbar para detectar tripomastigotes
en el sedimento del centrifugado del líquido cefalorraquí-
deo44. El estudio histológico de muestras de biopsia cere-
bral o endomiocárdica permite confirmar el diagnóstico
de encefalitis o miocarditis44,45. El tratamiento consiste en
benznidazol (2,5-3,5 mg/kg/12 h) durante 30-60 días. En-
tre los efectos adversos, se encuentran las reacciones cutá-
neas y la neuropatía periférica. Se debe realizar una profi-

laxis secundaria con benznidazol a mitad de la dosis tera-
péutica44.

Otros protozoos

Se han descrito casos aislados de diarrea crónica por Ba-
landitium coli en pacientes con infección por el VIH50.
Giardia lamblia es un parásito causante de diarrea en
pacientes con VIH/sida en países en vías de desarrollo23,51.
No hay evidencia de que estos pacientes tengan un au-
mento en la prevalencia o la gravedad de la infección por
Giardia1. Si bien algún autor ha encontrado más preva-
lencia de Giardia en pacientes infectados por el VIH posi-
tivos52.

Trichomonas vaginalis es un protozoo flagelado de dis-
tribución universal causante de vaginitis. Está relaciona-
do con la exposición sexual y podría asociarse a la ulcera-
ción del cérvix en mujeres con sida y aumentaría la
transmisibilidad del VIH4. T. vaginalis se asocia y coexis-
te con otros gérmenes causantes de enfermedades de
transmisión sexual entre las mujeres de países en vías de
desarrollo.

Helmintos

Brugia malayi, Wuchereria bancrofti
Estos helmintos son la causa de filariosis linfática y su

distribución geográfica es excluyente. No hay datos del im-
pacto evidente de la infección por el VIH en la filariosis lin-
fática, y viceversa37. En un trabajo reciente realizado en
Tanzania se ha encontrado una asociación entre Wuchere-
ria bancrofti y la infección por el VIH53. Puede que la infec-
ción por W. bancrofti acelere la infección por el VIH, como se
ha comprobado en un estudio experimental en el que se ha
visto una proliferación mayor del VIH en las células mono-
nucleadas de los pacientes con filariosis linfática54. 

Onchocerca volvulus
La oncocercosis es endémica de África occidental, y de

algunas áreas de Brasil, Venezuela, Guatemala y México.
Como sucedía con la filariosis linfática, hay poca informa-
ción en la bibliografía sobre la interacción entre el VIH y
la oncocercosis37. No se han observado diferencias en la
densidad de microfilariasis, ni en la eficacia y los efectos
adversos del tratamiento con ivermectina55.

Strongyloides stercoralis
La estrongiloidiosis es una infección parasitaria am-

pliamente difundida en muchos países del mundo, espe-
cialmente en regiones tropicales. Strongyloides stercoralis
parasita el tubo digestivo, tiene la capacidad de autoin-
fección y puede dar lugar a una enfermedad crónica de dé-
cadas de duración. En pacientes inmunodeprimidos, pue-
de ocasionar enfermedad grave en forma de síndrome de
hiperinfestación o estrongiloidiosis diseminada. S. ster-
coralis se encuentra con frecuencia en pacientes infecta-
dos por el VIH asintomáticos, con eosinofilia o con sínto-
mas digestivos56. El síndrome de hiperinfestación se
consideró como enfermedad oportunista indicadora de
sida; sin embargo, se eliminó posteriormente, dado el es-
caso número de casos de estrongiloidiosis descritos, a pe-
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sar de la inmunodepresión por el VIH. No se conoce por
qué la hiperinfección no es tan común en estos pacientes,
a pesar de la grave inmunodepresión que tienen algunos
pacientes57. Paradójicamente, la hiperinfección puede
presentarse como un síndrome de restauración inmuni-
taria, al recuperar el estado inmunológico tras iniciar el
TARGA56,58. La hiperinfestación se caracteriza por la mi-
gración masiva de las larvas del tracto gastrointestinal a
los pulmones, y se pueden detectar las larvas en heces y
esputo56. Los pacientes presentan fiebre, síntomas gas-
trointestinales, síntomas respiratorios con tos, disnea, he-
moptisis e infiltrados pulmonares. Estas formas graves se
asocian con infecciones bacterianas en forma de bacterie-
mias y meningitis por microorganismos entéricos. La
mortalidad de estos cuadros es importante. En estos casos
graves no se observa eosinofilia59. El diagnóstico se basa
en la detección de larvas del parásito en heces, esputo,
jugo gástrico u otros fluidos orgánicos, y se requieren exá-
menes repetidos de varias muestras de heces. Los trata-
mientos de elección son la ivermectina (200 ug/kg/2 do-
sis) y el tiabendazol (10 días). En formas graves o
diseminadas, se utiliza la ivermectina durante los días 1,
2, 15 y 16 combinada con antibióticos de amplio espectro.
Se deben realizar controles parasitológicos mensuales
para descubrir recidivas y, en caso de manifestaciones
recurrentes, se podría utilizar profilaxis secundaria. Las
infecciones graves por S. stercoralis podrían prevenirse
mediante el examen microscópico de las heces en los in-
migrantes infectados por el VIH que provienen de áreas
endémicas con o sin eosinofilia60.

Schistosoma sp.
Hay 5 especies de Schistosomas. Schistosomas mansoni

se distribuye por África y el Caribe, mientras que Schisto-
somas haematobium en África y zonas de la península
Arábiga. Se ha indicado que la esquistosomiasis puede te-
ner un impacto negativo en la progresión de la infección
por el VIH, y que la esquistosomiasis genitourinaria feme-
nina puede favorecer la transmisión del VIH4,37. S. haema-
tobium en el varón puede causar inflamación de la prós-
tata y las vesículas seminales, lo que puede ayudar a la
replicación del VIH en el semen de los coinfectados37. La
reinfección por S. mansoni en los expuestos es más común
entre los coinfectados por el VIH37. Se han descrito for-
mas de esquistosomiasis más graves y difusas y sin for-
mación de los característicos granulomas alrededor de los
huevos4, esquistosimiasis intestinal como fenómeno de
restauración inmunitaria tras comenzar con el TARGA61 y
neoplasia de cérvix en mujeres con esquistosomiasis geni-
tal62. La eficacia del tratamiento con prazicuantel no di-
fiere en los individuos coinfectados por el VIH63.

Taenia sp. y otros cestodes
La cisticercosis es la infección causada por la larva de Ta-

enia solium, y constituye un problema de salud en países
subdesarrollados. La neurocisticercosis en pacientes infec-
tados por el VIH se ha descrito en América Latina y África.
En una serie de pacientes infectados por el VIH con con-
vulsiones en Sudáfrica, el 17% tenía neurocisticercosis64.
El diagnóstico de neurocisticercosis se realiza mediante
las imágenes radiológicas características y la serología
positiva, si bien en estos pacientes pueden encontrarse fal-
sos positivos y falsos negativos de la serología65. La neuro-

cisticercosis en los infectados por el VIH puede presentar-
se en algunos casos en forma de quistes gigantes (formas
racemosas) (fig. 1), inusual en pacientes VIH negativos66.
Las manifestaciones clínicas dependen de la localización
de las lesiones en el SNC. Se han descritos casos diferen-
tes en América del Norte y Europa de inmigrantes de paí-
ses endémicos65,67.

La hidatidosis está causada por la larva Echinococcus
granulosus y tiene una distribución universal67-69. Se han
comunicado varios casos de hidatidosis pulmonar en pa-
cientes infectados por el VIH. La equinococosis alveolar
está causada por la larva de E. multilocularis, y se han
presentado 2 casos de afectación hepática en infectados
por el VIH70,71. También se han comunicado casos de in-
fecciones por larva de Taenia crassiceps72 e Hymenolepsis
nana73.

Otros helmintos intestinales

Ascaris lumbricoides, Enterobious vermicularis, Trichu-
ris trichura y Ancylostomas duodenalis, y Necartor ame-
ricano son nematodos intestinales causantes de diarrea en
pacientes con infección por el VIH en países de clima tro-
pical y subtropical10,18,23,34, y que generalmente cursan con
eosinofilia74. Hasta la actualidad, no hay evidencia de que
estos parásitos sean más frecuentes o graves en presencia
de coinfección por el VIH1,7.

Capillaria philipinensis es un nematodo endémico del
Sudeste Asiático, causa diarrea crónica y malabsorción.
Hay formas fulminantes por autoinfección en pacientes in-
fectados por el VIH positivos, similares a la hiperinfesta-
ción por Strongyloides75. Otros cestodos intestinales, ne-
matodos tisulares, trematodos tisulares e intestinales de
distribución universal no son más frecuentes ni más gra-
ves que en los infectados por el VIH7.
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Figura 1. Resonancia magnética nuclear en T1 gadolino axial. Imagen quís-
tica de 2,2 × 2,1 cm en región temporal y lesiones quísticas en región córtico-
subcortical con imagen central.
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Ectoparásitos

Sarcoptes scabiei
La sarna tiene una distribución universal. Se transmite

por contacto interpersonal y los fomites pueden ser un fac-
tor importante en la transmisión. Es un problema fre-
cuente en situaciones de bajas condiciones higiénicas y
causante usual de lesiones cutáneas en infectados por el
VIH en países en vías desarrollo76. Los pacientes con in-
fección por el VIH o el virus de la leucemia/linfoma de cé-
lulas T humanas tipo 1 (HTLV-1) pueden presentar una
variante atípica77, donde los ectoparásitos se encuentran
por cientos o miles, conocida como sarna noruega o costro-
sa, muy contagiosa, en la que las lesiones cutáneas con-
sisten en nódulos y placas costrosas hiperqueratósicas
muy extendidas78,79. Predispone a sepsis por bacterias que
penetran por la piel escoriada7. El diagnóstico se confirma
microscópicamente por la demostración del ectoparásito o
sus huevos en el raspado o biopsia de la piel. Es una forma
difícil de tratar y, además del tratamiento tópico con per-
metrina al 5%, se utiliza ivermectina (200-250 µg/kg dosis
única), aunque pueden ser necesarias unas dosis extras. 

Demodex folliculorum
Demodex folliculorum es un ácaro transparente, que pa-

rasita de forma asintomática los folículos pilosebáceos. El
papel patogénico del Demodex es aún materia de contro-

versia, pero se ha implicado como causante de foliculitis
pruriginosa y rosácea-like en individuos infectados por el
VIH. El diagnóstico se realiza por histología y se trata con
crema de permetrina al 5% e ivermectina80.

Infecciones virales

Dentro de las enfermedades virales, las incluidas como
definitorias de sida son las producidas por herpesvirus,
papilomavirus y poliomavirus, de muy alta prevalencia
en países en vías de desarrollo. Son de especial interés el
herpes genital, por su papel en la transmisión vertical y
la infección neonatal y la alta prevalencia de cáncer de cér-
vix en países en vías de desarrollo, lo que hace especial-
mente relevante el cribado sistemático de neoplasia cervi-
cal en inmigrantes. La infección por el virus de la hepatitis
B (VHB) y el virus de la hepatitis C (VHC), de alta preva-
lencia también en países desarrollados, comparte meca-
nismo de transmisión con el VIH, y además en el caso de
la hepatitis C hay una clara alteración de su evolución na-
tural cuando hay coinfección con el VIH. El sarampión y el
molluscum contagiosum no son enfermedades definitorias
de sida, pero se relacionan, y pueden presentarse formas
más graves. Finalmente, no se ha encontrado relación en-
tre las viriasis importadas productoras de encefalitis, fie-
bres hemorrágicas u otros arbovirus1. En la tabla 2 se ex-
ponen solamente las viriasis relacionadas con el VIH y
las que pueden ser propias de lugares concretos del mundo
y las categorías de oportunismo.

Virus ADN

Citomegalovirus
La infección por el citomegalovirus (CMV) invasiva (re-

tinitis) es un criterio definitorio de sida. Aunque la preva-
lencia de anticuerpos frente al CMV es casi universal en
adultos infectados por el VIH, en países en vías de de-
sarrollo, las series de casos de retinitis por CMV son esca-
sas81. Parece que la baja prevalencia de la enfermedad in-
vasiva por el CMV en los países en vías de desarrollo es
consecuencia de los pocos medios diagnósticos que se dis-
ponen en esos países, ya que se ha visto que la retinitis por
el CMV en los pacientes que viven en países desarrolla-
dos no dependen de su país de nacimiento82. Así, en una
serie oftalmológica de África, la retinitis por CMV repre-
sentaba la segunda causa de lesión ocular en el VIH83.

Hepatitis B
La prevalencia del VHB en los países poco desarrollados

es muy superior a la del mundo occidental. En España, la
prevalencia de infección crónica por el VHB en inmigrantes
de África, Europa del Este y Asia es elevada84. Por tanto, es
previsible que los inmigrantes provenientes de estas áreas
geográficas con infección por el VIH tengan una prevalen-
cia de infección crónica de VHB superior a la de los espa-
ñoles no infectados por el VIH; si bien puede que no sea
mayor a la de los autóctonos infectados por el VIH, que de
por sí es elevada (4,9%)85. Se han reconocido 8 genotipos del
VHB. En España predomina el genotipo D y, como conse-
cuencia de la inmigración, están apareciendo otros genoti-
pos, como el A o el B, más característicos de América Lati-
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TABLA 2. Viriasis. Distribución geográfica y categoría 
de la asociación

Virus Distribución Categoría*

Virus ADN
Molusco contagioso U 2
Herpes simple U 1
Herpes zóster U 2
Citomegalovirus U 1
Virus Epstein-Barr U 3 
Herpes humano 8 

(síndrome de Kaposi) U 1
Papilomavirus U 1 
Poliomavirus (virus JC) U 1
Hepatitis B y D U 3

Virus ARN
Alfavirus I 3
Flavivirus (fiebre amarilla, 

dengue, encefalitis japonesa, 
encefalitis por garrapatas) I 3

Hepatitis C U 2
Sarampión U 2
Filoviridae (fiebre hemorrágica 

por virus Ébola y Marburg) I 3
Bunyaviridae (encefalitis de 

California, hantavirus, fiebres 
hemorrágicas, Congo, Crimea, 
fiebre Valle del Rift) I 3

Arenaviridae (fiebres hemorrágicas
Lassa, Junin, Machupo) I 3

HTLV-1 y HTLV-2 U 3
Hepatitis A U 3

HTLV: virus de la leucemia/linfoma de células T humanas; I: im-
portada; U: distribución universal.
*Define la asociación como infección oportunista en pacientes
VIH+: 1, enfermedad definitoria de sida; 2, asociación evidente,
pero no definitoria de sida; 3, no existe o se desconoce la asocia-
ción.
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na y el este de África86. No se conoce la implicación de los
genotipos en la clínica de la infección crónica por el VHB.
Desde un punto de vista clínico, la relevancia de la coinfec-
ción por el VIH y el VHB es indiscutible, y reside en la gra-
vedad mayor del daño hepático por el VHB en pacientes in-
fectados por el VIH, así como el riesgo de hepatotoxicidad
debido al empleo de fármacos antirretrovirales87. La vacu-
nación frente al VHB es eficaz y segura en personas infec-
tadas por el VIH, por lo que se debe proceder a la vacuna-
ción en los pacientes seronegativos. 

Herpes humano tipo 8
El sarcoma de Kaposi se ha asociado con el virus del her-

pes humano 8 (HHV-8). Prácticamente todas las lesiones de
sarcoma de Kaposi son HHV-8 positivas con la técnica de
la reacción en cadena de la polimerasa. El sarcoma de Ka-
posi es más frecuente en África que en otras partes del
mundo. En los africanos infectados por el VIH, las lesiones
suelen ser múltiples y tienen una localización inusual (cara,
recto, mucosa oral) distinta a la de los pacientes infectados
por el VIH negativos88. La presencia de sarcoma de Kaposi
es un criterio definitorio de sida y en África constituye unas
de las primeras enfermedades de sida89. El sarcoma de Ka-
posi se ha convertido en una de las principales neoplasias
del África subsahariana, con un incremento de la incidencia
superior a 10 veces en varones desde el año 195090 (fig. 2).

Herpes simple
La prevalencia de la infección por el virus del herpes

simple (VHS) es, en general, muy elevada en países en
vías de desarrollo, en comparación con la media de países
desarrollados (5-20%)91. Así, en el África subsahariana, el
40-80% de los adultos mayores de 35 años son seropositi-
vos para el VHS, en América Latina el 30-54% de las mu-

jeres entre 19 y 35 años, y el 37-43% en Oriente Medio, con
una frecuencia en general menor en Asia (3-28%)92. El
VHS-2 es la primera causa de lesión ulcerada en mujeres
africanas y, a su vez, la infección genital por el VHS es un
cofactor importante en la transmisión del VIH93. La elimi-
nación viral y la reactivación son más frecuentes en los
infectados por el VIH93. La transmisión vertical del VHS
es posible y tiene importantes consecuencias en el feto y
el neonato, por lo que es importante considerar esta posi-
bilidad de cara a un tratamiento adecuado del parto. Las
manifestaciones de la enfermedad son, en general, más
importantes que en la población general. En la infección
por el VIH avanzada, se observa un aumento en el núme-
ro y el tamaño de las lesiones, las vesículas y úlceras son
más dolorosas, curan más lentamente y las recurrencias
son más frecuentes94,95. Las úlceras mucocutáneas con per-
sistencia superior a 1 mes es un criterio definitorio de
sida. Puede haber presentaciones atípicas (tamaño > 20
cm), lesiones verrucosas hiperquetarósicas y seudotumo-
rales. El VHS puede diseminarse y producir esofagitis, in-
fecciones del SNC y, con menos, frecuencia neumonitis
o hepatitis94. Y en ocasiones es la causa de retinitis ne-
crosante aguda, rápidamente progresiva, con frecuente
ceguera residual93. Se trata con aciclovir, famciclovir o va-
laciclovir; si bien se ha descrito una tasa mayor de resis-
tencias al aciclovir en pacientes infectados por el VIH (5%)
que en la población general (1%)96.

Herpes zóster
Es una infección frecuente en personas con infección por

el VIH. Puede presentarse en forma de lesiones cutáneas
multimetaméricas y diseminadas o extracutáneas, como re-
tinitis, necrosis retiniana o encefalitis. Las recurrencias son
frecuentes. El herpes zóster es muy común en pacientes
adultos con sida en los trópicos y se describe en más del 10%
de los pacientes con sida en África, con un valor predictivo
positivo de infección por el VIH mayor del 90%97,95 (fig. 3).
En africanos con infección por el VIH, el herpes zóster es
uno de los principales síntomas cutáneos76. En África la pre-
sencia de herpes zóster en un adulto es un dato que indica
infección por el VIH, junto a la candidiasis oral y a la tu-
berculosis pulmonar99. El herpes zóster es un criterio defi-
nitorio del estadio II de la World Health Organization. Se
trata con aciclovir, famciclovir o valaciclovir. 

Molluscum contagiosum
Es un poxvirus de distribución mundial, que afecta a casi

el 4-20% de pacientes con infección por el VIH79,95. En éstos,
se comporta como una infección oportunista, con lesiones
muy numerosas coalescentes, grandes y atípicas, y pueden
desarrollar moluscos gigantes hiperqueratósicos y, con fre-
cuencia, se localizan en la región genital, la cara y el cuello,
pueden persistir meses o años y aumentar progresivamen-
te de tamaño. Se ha visto con más frecuencia en población
inmigrante infectada por el VIH94,95. Las lesiones de molus-
co pueden aparecer como síndrome de restauración inmu-
nitaria100. Las lesiones atípicas (placas grandes) son más
frecuentes en pacientes muy inmunodeprimidos o como
restauración inmunitaria95. Las lesiones se deben diferen-
ciar del queratoacantoma, carcinoma de células basales,
criptococosis cutánea, histoplasmosis de la cara o siringo-
mas. El diagnóstico se confirma mediante examen histoló-
gico. El TARGA puede resolver las lesiones. Se trata con
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Figura 2. Lesiones hiperqueratósicas de sarcoma de Kaposi en varón africano
con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana.
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crioterapia, electrocirugía, laserterapia, preparados quera-
tolíticos o raspado y, como alternativa, el interferón intra-
lesional, la tretinoina y el cidofovir tópico79.

Papilomavirus
El espectro de enfermedades relacionadas con el virus

del papiloma humano (VPH) en la infección por el VIH in-
cluye verrugas anogenitales, neoplasia intraepiterial cer-
vical en mujeres y neoplasia intraepitelial anal en varo-
nes101. Las verrugas humanas y los condilomas
acuminados están presentes en casi un tercio de los pa-
cientes con infección por el VIH, y en general son más gra-
ves y de difícil tratamiento. Las recurrencias son casi la
regla102. La prevalencia es mayor con recuentos bajos de
CD4. La presencia de cáncer cervical invasor es un criterio
definitorio de sida de los Centers for Disease Control and
Prevention estadounidenses desde el año 1993, y la dis-
plasia de alto grado dentro de la categoría B. La prevalen-
cia del VPH en mujeres infectadas por el VIH es superior
en latinoamericanas (57,6%) y africanas (56,6%), que en
europeas (31,4%)103. El tipo de VPH más frecuente es el 16,
seguido del 58, 18, 52 y 33. A su vez, la prevalencia del tipo
depende del área geográfica: así, el 31 y el 35 son más fre-
cuentes entre las africanas, el 39 entre las asiáticas y el 68
entre las latinoamericanas103. La prevalencia de cáncer de
cérvix es muy elevada en América Latina y África, incluso
entre las mujeres no infectadas por el VIH104,105. Por todo
ello, no debe olvidarse el cribado de neoplasia cervical en
las pacientes inmigrantes infectadas por el VIH. 

Poliomavirus
La leucoencefalopatía multifocal progresiva (LMP) pro-

ducida por el virus John Cunningham (JC) se presenta
como un déficit neurológico focal progresivo, debido a la
afectación de la sustancia blanca cerebral en individuos
gravemente inmunodeprimidos. La LMP ha aumentado
por la infección por el VIH y es una enfermedad que define
el sida. La prevalencia en África parece ser menor que en
los países occidentales106,107, lo que se ha atribuido a razo-
nes biológicas asociadas al tipo de virus JC y a las posibles
interacciones entre éste y el VIH. 

Virus ARN

Arbovirus
No se ha descrito enfermedad más grave o más frecuente

por arbovirus o virus de fiebres hemorrágicas en personas
infectadas por el VIH. En concreto, no se han documenta-
do interacciones entre el VIH y flavivirus, bunyavirus,
hantavirus, arenavirus, alfavirus o filovirus1. El uso de va-
cuna viva atenuada de fiebre amarilla en pacientes infec-
tados por el VIH es controvertido. Individuos asintomáti-
cos que recibieron la vacuna no presentaron efectos
adversos, pero la inmunogenicidad puede estar reducida.
La Organización Mundial de la Salud recomienda la va-
cunación de los individuos VIH positivos asintomáticos, y
la desaconseja para los sintomáticos o con CD4 menor de
200/µl por el riesgo teórico de encefalitis y su menor efica-
cia. La vacuna de la encefalitis japonesa, al igual que otras
vacunas inactivadas, se considera segura, aunque la in-
munogenicidad puede ser menor108.

Hepatitis A y E
La hepatitis A es hiperendémica en países tropicales, y

la exposición es prácticamente universal para la edad de
10 años, por lo que virtualmente todos los adultos son in-
munes. La hepatitis E produce enfermedad endémica o ca-
sos esporádicos en México, África occidental y del Norte,
Medio Oriente y Sur y Sudeste Asiático. Estos virus que
producen sólo enfermedad aguda no parecen tener ningu-
na interacción significativa con el VIH. La vacunación
frente al virus de la hepatitis A es eficaz y segura en per-
sonas infectadas por el VIH109,110.

Hepatitis C
La prevalencia del VHC en los países de origen de los in-

migrantes es superior a la de España. La tasa de infec-
ción crónica por el VHC en los inmigrantes es superior a la
de la población autóctona, pero menor a la prevalencia del
VHC en pacientes con infección por el VIH en España,
donde es muy elevada, debido a que comparte la misma
forma de adquisición del VIH y del VHC entre los usuarios
de drogas por vía parenteral85. La coinfección por el VIH y
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Figura 3. Escara de herpes zóster en derma-
toma en paciente africano con infección por el
virus de la inmunodeficiencia humana.
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el VHC hace que la infección por el VIH incremente el gra-
do de viremia del VHC y se asocia con una progresión más
rápida de la enfermedad hepática87. La infección por el
VIH puede ser un cofactor importante, tanto para la trans-
misión sexual como para la de la madre al lactante, del
VHC111.

Sarampión
El sarampión ha disminuido en los países occidenta-

les por la vacunación sistemática en la infancia, y mu-
chos casos son importados como consecuencia de viajes
internacionales. Sin embargo, en los trópicos causa una

mortalidad elevada. El curso del sarampión es más gra-
ve en los coinfectados por el VIH, con una mortalidad
un 40% superior a la habitual. La presentación puede
ser típica, pero una proporción significativa no presen-
ta exantema. La principal complicación y causa de
muerte es la neumonitis112. Se ha descrito también la
encefalitis subaguda postsarampionosa de curso fatal.
En la mayoría de los casos descritos, la cifra de CD4 era
inferior a 500/µl1. La ribavirina intravenosa es eficaz
en pacientes infectados por el VIH positivos con neu-
monitis, y la inmunoglobulina intravenosa puede tam-
bién ser beneficiosa. Se recomienda profilaxis postexpo-
sición con inmunoglobulina en pacientes infectados por
el VIH sintomáticos y con CD4 inferior a 200/µl, y, si
es posible, en todos los niños VIH positivo expuestos,
así como la profilaxis preexposición con inmunoglobu-
lina mensual en niños con fallo documentado de la va-
cunación durante un brote. La vacunación es la princi-
pal estrategia preventiva y, aunque no hay datos claros
de respuesta a la vacunación en adultos, en niños se ob-
serva una tasa menor de seroconversión y menor título
de anticuerpos tras la vacunación, con disminución de
los títulos a medida que avanzan el tiempo y la inmu-
nodepresión113.

Virus linfotrópicos humanos
El HTLV-1 es un virus causante de paraparesia espásti-

ca tropical y leucemia-linfoma de células T, endémico en
África y América Latina, lugar de origen de nuestros in-
migrantes. En España, los nuevos casos de infección por el
HTLV-1 ocurren en inmigrantes, mientras que por el
HTLV-2 se observa en usuarios de drogas por vía paren-
teral114. Se ha visto una mayor prevalencia de infección
por el HTLV-1 en inmigrantes infectados por el VIH posi-
tivos que en los VIH negativos. La coinfección HTLV-1 y
VIH ocurre principalmente en latinoamericanos transe-
xuales115. En España, se han comunicado 2 casos de pa-
cientes coinfectados por el VIH y el HTLV-1, ambos eran
latinoamericanos, usuarios de drogas por vía parenteral y
que habían estado en prisión114. El significado clínico y la
posible interrelación en la evolución de ambos retrovirus
no se han aclarado115.

Rabia
La mayoría de casos de rabia humana ocurren en paí-

ses tropicales. La presentación no parece estar alterada a
causa de la infección por el VIH, ni tampoco la profilaxis
preexposición o postexposición1.

Tratamiento de las enfermedades
parasitarias e infecciones virales

El tratamiento de la enfermedades parasitarias e infec-
ciones virales se ha revisado en diferentes publicaciones
de la revista ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y MICROBIOLOGÍA

CLÍNICA116-118. Los fármacos antiparasitarios y antivirales
empleados en el tratamiento de las enfermedades oportu-
nistas no están exentos de efectos adversos. En la tabla 3
se recogen las toxicidades concomitantes de los fármacos
empleados en el tratamiento de las enfermedades parasi-
tarias y virales. 
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TABLA 3. Fármacos antiparasitarios y antivirales con toxicidades
concomitantes en pacientes con el virus de la inmunodeficiencia
humana

Fármacos Fármacos 
antiparasitarios antivirales

Artromialgias Benznidazol Interferón pegilado
Glucantime

Cardiotoxicidad Glucantime
Mefloquina
Pentamidina
Quinina

Diarrea Atovaquona Didanosina
Nelfinavir

Efectos oculares Clorocina Cidofovir
Iodoquinol Interferón pegilado
Miltefosina

Exantema cutáneo Atovaquona Abacavir
Benznidazol Efavirenz
Cloroquina Neviparina
Cotrimoxazol
Iodoquinol
Pentamidina
Pirimetamina
Prazicuantel
Quinina
Sulfadiazina

Hepatoxicidad Albendazol Efavirenz
Clotrimazol Nevirapina
Glucantime Ritonavir
Mebendazol
Miltefosina
Nitazoxanina
Praciquantel

Nefrotoxicidad Pentamidina Aciclovir
Miltefosina Cidofovir
Nitazoxanida Foscarnet

Tenofovir
Neurotoxicidad Benznidazol Estavudina

Cloroquina Didanosina
Iodoquinol Ganciclovir
Mefloquina Valgacicloivir
Metronidazol

Pancreatitis Glucantime Didanosina
Pentamidina

Supresión de médula
ósea Albendazol Cidofovir

Benznidazol Ganciclovir
Clindamicina Zidovudina
Clotrimaxol
Pentamidina Valgaciclovir
Pirimetamina Interferón pegilado
Primaquina
Mebendazol
Quinina
Sulfadiazina
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Los fármacos antirretrovirales son fármacos con un
gran número de interacciones que, en ocasiones, pueden
tener importancia clínica. No hay grandes interacciones
entre los fármacos antiparasitarios y antivirales emplea-
dos en los pacientes con infección por el VIH con los fár-
macos antirretrovirales (tabla 4)119. Cabe destacar el posi-
ble efecto disulfiram del metronidazol y tinidazol cuando
se administra con amprenavir, ritonavir y lopinavir/ritro-
navir, por el elevado contenido de alcohol como excipiente
de estos fármacos, así como la contraindicación de la lu-
mefantrina y la halofantrina en pacientes que toman inhi-
bidores de la proteasa119.

Conclusiones

La inmigración es un fenómeno reciente en el Estado
español. Los inmigrantes con infección por el VIH pue-
den desarrollar una enfermedad parasitaria tras muchos
años después de estar viviendo en una zona endémica,
como estrongiloidiasis, esquistosomiasis, enfermedad de
Chagas, cisticercosis o hidatidosis. El paludismo lo pue-
den presentar los africanos infectados por el VIH cuando
acuden al hospital desde países donde esta enfermedad es
endémica. Las infecciones virales definitorias de sida,
como el herpesvirus, el papilomavirus y el poliomavirus,
son de elevada prevalencia en países en vías de desarro-
llo. Los viajes para visitar a sus familiares y amigos tras
vivir en nuestro medio pueden, además, suponer un ries-
go para adquirir enfermedades parasitarias y virales re-
lacionadas con el viaje, en parte por la pérdida del estado
inmunitario. 
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TABLA 4. Interacciones farmacológicas entre los fármacos antiparasitarios y antivirales con los antirretrovirales

Efectos en los valores de Efectos clínicos Actitud
fármacos administrados potenciales

Fármacos antiparasitarios ↓ efectos atovaquona No hace falta ajustar la dosis
Atovaquona
LPV/r ↓valores de atovaquona
ZDV ↑ABC 21% de ZDV No hace falta ajustar la dosis

Mefloquina
RTV ↓ABC 31% de RTV ↑ efectos ZDV No hace falta ajustar la dosis

Metronidazol y tinidazol
APV Efecto disulfiram No administrar con APV

RTV Efecto disulfiram No administrar con LPV/r

Efecto disulfiram No administrar con RTV

Cotrimoxazol
3TC ↑ABC 21% de 3TC ↑ efectos 3TC No hace falta ajustar la dosis

RTV ↑ABC 20% de sulfame- –
tozaxol No hace falta ajustar la dosis

↑ABC 20% de trimetroprim –
Fármacos antivirales 
Cidofovir
ddI ↑ABC 60% de ddI ↑ efectos ddI No hace falta ajustar la dosis

Valganciclovir
ddI ↑ABC 114% de valganciclovir ↑ efectos valganciclovir No hace falta ajustar la dosis

↑ABC 114% de ZDV ↑ efectos ZDV Evitar la combinación

3TC: lamivudina; ABC: área bajo la curva; APV: amprenavir; ddI: didanosina; LPV/r: lopinavir/ritonavir; RTV: ritonavir; ZDV: zido-
vudina.
Información obtenida de http://hivinsite.ucsf.edu/InSite
Efecto disulfiram: hipotensión, cefalea, náuseas y vómitos.
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Cryptosporidium parvum, Isospora belli, Cyclospora spp.

and Microsporidium spp. The main diseases to be taken

into account are those of the nervous system that affect

immunosuppressed patients, such as cryptococcosis,

tuberculosis, toxoplasmosis, and cytomegalovirus

infections. Cerebral malaria as a complication of

Plasmodium falciparum should be included in the

differential diagnosis.

Key words: HIV. Immigrant. Diarrhoea. Fever. Neurological

syndrome.

Síndrome febril

La fiebre es un síntoma que se observa con relativa fre-
cuencia en la práctica diaria en pacientes inmigrantes, y
también en pacientes infectados por el VIH. Por este moti-
vo, un síndrome febril en un paciente inmigrante infecta-
do por el VIH puede suponer un reto diagnóstico. Desde el
punto de vista de la inmigración, si el paciente procede de
países en vías de desarrollo económico y, muy especial-
mente, de zonas tropicales, hay que tener en cuenta las
enfermedades que son endémicas de aquellas zonas –con-
sideradas en el país receptor como enfermedades impor-
tadas– y también las que son propias del país receptor.
Debe conocerse la distribución geográfica de las enferme-
dades infecciosas para poder aplicar los criterios de diag-
nóstico diferencial de forma correcta. En la tabla 1 se ex-
ponen las enfermedades más frecuentes según las zonas
geográficas de procedencia de los pacientes inmigrantes
que pudieran estar infectados por el VIH1. La historia clí-
nica bien detallada es fundamental para enfocar el diag-
nóstico etiológico. Así, en primer lugar, los antecedentes
epidemiológicos deben quedar reflejados en la historia clí-
nica: país de procedencia, países visitados hasta llegar al
país receptor (la ruta migratoria), fechas de salida de su
país y de llegada al país de acogida (que no siempre coinci-
den y que son importantes para poder descartar ciertas
enfermedades, según el período de incubación)2 (tabla 2),
procedencia de zona rural o urbana, etc. Se debe inves-
tigar también si hay otros familiares o compañeros con-
vivientes con los mismos síntomas. Los antecedentes per-
sonales, incluidos los hábitos tóxicos y el consumo de

La fiebre, la diarrea y los síntomas neurológicos se

observan con relativa frecuencia en la práctica diaria en

pacientes inmigrantes, y también en pacientes infectados

por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Las

principales enfermedades que cursan con síndrome febril

en pacientes inmigrantes originarios de zonas tropicales

infectados por el VIH son la tuberculosis, la bacteriemia

por Salmonella spp. o por Streptococcus pneumoniae, y la

neumonía adquirida en la comunidad o por Pneumocystis

jiroveci. En el contexto de un síndrome diarreico, hay que

pensar en las infecciones oportunistas causadas por

parásitos y protozoos del tubo digestivo, como

Cryptosporidium parvum, Isospora belli, Cyclospora spp. y

Microsporidium spp. Cabe destacar las enfermedades que

afectan al sistema nervioso en estos pacientes

inmunodeprimidos, fundamentalmente la criptococosis, la

tuberculosis, la toxoplasmosis y la infección por

citomegalovirus, sin olvidar el paludismo cerebral como

complicación de Plasmodium falciparum. 

Palabras clave: VIH. Inmigrante. Diarrea. Fiebre. Síndrome

neurológico.

Fever, diarrhoea and neurological syndrome in HIV-infected
immigrants

Fever, diarrhoea and neurological symptoms are relatively

common in immigrants, as well as in HIV-infected patients.

The main febrile diseases in HIV-positive immigrants from

the tropics are tuberculosis, bacteremia due to Salmonella

spp. or Streptococcus pneumoniae and community-

acquired pneumonia or pneumonia due to Pneumocystis

jiroveci. The presence of diarrhoea should lead to

suspicion of opportunistic infections caused by parasites

and protozoa of the digestive tract such as
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fármacos, también deben recogerse previamente a la ex-
ploración física exhaustiva. Por otra parte, deben detallar-
se las características clínicas del proceso por el cual el pa-
ciente consulta: agudo o crónico, tipo de fiebre (continua
–p. ej., fiebre tifoidea o paludismo por Plasmodium falci-
parum– o intermitente –p. ej., arbovirosis o paludismo por
Plasmodium vivax)2 y síntomas o signos acompañantes
que el paciente puede no referir en un primer momento3,4

(tabla 3). La tuberculosis es la primera enfermedad que
debe buscarse, e incluso dudar de que un paciente inmi-
grante febril no la tenga. Asimismo, deben considerarse
las distintas entidades prevalentes en el trópico que pue-
den presentarse como síndrome febril de origen descono-
cido (tabla 4).

Por otra parte, la fiebre puede deberse a la propia infec-
ción por el VIH, ya sea a consecuencia de la primoinfección
por el VIH, o como una complicación infecciosa en el curso
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TABLA 1. Enfermedades infecciosas indicativas de sida más
prevalentes en pacientes inmigrantes según la zona 
de procedencia

África subsahariana Tuberculosis
Neumonía neumocócica
Salmonella no tifoidea
Toxoplasmosis
Criptococosis

Sur y Sudeste Asiático Tuberculosis 
Neumonía por Pneumocystis

jiroveci
Meningitis criptocócica 
Penicilinosis (Penicilliosis 

marneffei) (no indicativa)

América del Sur Tuberculosis
Criptosporidiosis
Isosporiasis
Toxoplasmosis cerebral
Criptococosis
Neumonía por P. jiroveci
Citomegalovirus

TABLA 2. Período de incubación de algunas enfermedades infecciosas a considerar en pacientes inmigrantes según la duración 
del cuadro febril

Menos de 1 semana 1-3 semanas Más de 3 semanas

Peste Paludismo (Plasmodium falciparum) Tuberculosis

Fiebre amarilla Fiebre tifoidea Paludismo (Plasmodium malariae, 
ovale, vivax)

Dengue Tripanosomiasis africana Esquistosomiasis aguda 
(Trypanosoma brucei rhodesiense) (síndrome de Katayama)

Infecciones bacterianas entéricas Brucelosis Tripanosomiasis africana 
(Trypanosoma brucei gambiense)

Leptospirosis Esquistosomiasis Amebiasis hepática

Rickettsiosis Hepatitis A, C, E Filariasis

Fiebres hemorrágicas Fasciolasis

Arbovirosis Hepatitis B, C

Leishmaniasis visceral

TABLA 3. Principales causas de fiebre en inmigrantes
procedentes de zonas tropicales y signos diferenciales*

Con diarrea Shigelosis
Salmonelosis
Yersiniosis
Campylobacteriosis
Hepatitis A

Con erupción cutánea Fiebre tifoidea
Rickettsiosis
Tripanosomiasis africana
Tripanosomiasis americana
Arbovirosis
Leptospirosis
Primoinfección por el VIH
Sífilis secundaria
Helmintiasis invasivas

Con algias Arbovirosis
Triquinosis
Fiebres hemorrágicas
Hepatitis virales

Con adenopatías Dengue y otras arbovirosis
Tripanosomiasis africana
Primoinfección por el VIH
Leishmaniasis visceral
Filariasis linfática
Peste

Con hemorragias Fiebres hemorrágicas
Dengue
Fiebre amarilla
Meningococemia

Con hepatomegalia Ver tabla 7

Con esplenomegalia Ver tabla 7

Con ictericia Ver tabla 7

Con signos neurológicos Ver tablas 8 a 11

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
*Adaptada de Fleta Zaragozano et al4.
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de la infección crónica por el VIH5. El espectro de las in-
fecciones asociadas al VIH no es el mismo en los países en
vías de desarrollo que en los países desarrollados econó-
micamente. Esto estaría relacionado con: a) la prevalencia
de los microorganismos en el ambiente; b) la duración y el
tipo de exposición; c) la disponibilidad de servicios sanita-
rios; d) la disponibilidad de tratamiento antirretroviral, y
e) la infradeclaración o sobredeclaración de las enfermeda-
des indicativas de sida6. Hay que tener en cuenta que al-
gunas infecciones por microorganismos oportunistas, que
han disminuido en el país receptor gracias a la mejora del
estado inmunitario de los pacientes por el tratamiento an-
tirretroviral, son las que pueden iniciarse como una en-
fermedad indicativa de sida7 (tabla 1) en pacientes inmi-
grantes que están, sabiéndolo o no, infectados por el VIH.
Las principales enfermedades que cursan con síndrome fe-
bril en el trópico en pacientes infectados por el VIH son la
tuberculosis, la bacteriemia por Salmonella spp. o por
Streptococcus pneumoniae, y la neumonía adquirida en la
comunidad o por Pneumocystis jiroveci. Otras enfermeda-
des, como la malaria (excepto en el embarazo), la lepra, la

56 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:54-61

Cabezos Otón J et al. Síndromes febril, diarreico y neurológico en pacientes inmigrantes infectados por el VIH

TABLA 4. Enfermedades más frecuentes en el trópico que causan
un síndrome febril de origen desconocido

Tuberculosis extrapulmonar
Fiebre tifoidea
Absceso amebiano de hígado
Endocarditis infecciosa
Absceso piógeno intraabdominal
Brucelosis
Fiebre recurrente
Leishmaniosis visceral
Criptococosis
Estrongiloidiosis (síndrome de diseminación generalizada) 
Síndrome de Katayama
Larva migrans visceral
Fiebre Q
Tripanosomiasis
Toxoplasmosis
Histoplasmosis
Coccidioidomicosis

Figura 1. Actuación ante un síndro-
me febril en un paciente inmigrante
infectado por el virus de la inmuno-
deficiencia humana.

Analítica general, 
hemocultivos, examen

de orina, estudios
serológicos antígeno
criprocócico, estudio
coproparasitológico y
ecografía abdominal
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enfermedad de Chagas, la esquistosomiasis y la filariasis,
no tienen una relación clara con el VIH.

El tratamiento diagnóstico requiere un abordaje conjun-
to de las enfermedades importadas y de la infección por el
VIH5,6. Las pruebas básicas incluyen radiografía de tórax,
analítica general (hemograma y bioquímica) y hemoculti-
vos, y, según la orientación diagnóstica, examen de orina
(sedimento y urocultivo), antígeno capsular de criptococo
en suero, estudio coproparasitológico, estudios serológicos
y ecografía abdominal. Entre las pruebas diagnósticas
sencillas, con el soporte de un microscopista, destacan la
gota gruesa (paludismo), la tinción de Ziehl-Neelsen (tu-
berculosis y coccidiodomicosis) y la tinción con tinta china
(criptococosis), las cuales podrían solicitarse ante la sospe-
cha de estas etiologías. En la figura 1 se resume la pro-
puesta de actuación ante un síndrome febril8. Los pacien-
tes con buen estado general pueden seguir un control
ambulatorio. Si se sospecha una infección bacteriana, pue-
de tratarse de forma empírica con ciprofloxacino o ceftria-
xona, una vez descartada una enfermedad importada. La
presencia de signos de gravedad, como inestabilidad he-
modinámica, acidosis metabólica y trastorno del grado de
conciencia, son criterio de ingreso hospitalario.

Síndrome diarreico y enfermedad hepática

Los síntomas más frecuentes del aparato digestivo en
pacientes inmigrantes son el síndrome diarreico, las alte-
raciones del ritmo intestinal, el dolor abdominal, la ma-
labsorción intestinal y las hepatopatías. En el contexto de
pacientes procedentes de zonas tropicales, la enfermedad
infecciosa tiene una gran importancia, entre otros motivos
por las deficientes condiciones higiénicas del agua de bebi-
da y de los alimentos en aquellas zonas. Como siempre, la
historia clínica debe ser exhaustiva para determinar la
duración, si el proceso es crónico o agudo, las característi-
cas de las deposiciones, la presencia de sangre o moco, y
la existencia de otros síntomas acompañantes, como te-

nesmo rectal, dolor abdominal, fiebre, vómitos, ictericia,
etc. En la boca y el esófago destacan la candidiasis, sobre
todo con afectación de la mucosa bucal y orofaríngea, ade-
más de la leishmaniosis mucocutánea, las varices esofági-
cas, relacionadas con la esquistosomiasis intestinal, y el
megaesófago de la enfermedad de Chagas. La enferme-
dad gástrica no tiene variaciones en relación con las enfer-
medades de distribución universal, salvo la afectación pro-
ducida en la tripanosomiasis americana (megaestómago).
Los síntomas de proctitis en pacientes sexualmente acti-
vos deben alertar sobre una posible infección de transmi-
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TABLA 5. Síndrome diarreico según las características 
de la diarrea y la capacidad invasiva del agente causal

No inflamatoria Inflamatoria

Síntomas Náuseas Dolor abdominal

Vómitos Tenesmo rectal

Dolor abdominal Fiebre

Fiebre

Características Voluminosas Poco voluminosas
de las heces

Acuosas Sangre

Moco

Leucocitos

Lugar de acción Intestino delgado Intestino grueso

Íleon terminal

Mecanismo de acción Por osmosis Invasión de las 
o secretor células de la 

mucosa con 
respuesta 
inflamatoria

TABLA 6. Clasificación de los distintos microorganismos
causantes de diarrea según su mecanismo de acción

Patógeno Inflamatoria No inflamatoria

Virus Rotavirus

Adenovirus 40/41

Astrovirus

Norwalk

Calicivirus

Bacterias Escherichia coli E. coli 
enteroinvasiva enterotoxigénica

E. coli entero- E. coli 
hemorrágica enteropatogénica

E. coli entero- Vibrio cholerae
patogénica

Aeromonas Vibrio 
hydrophila parahemoliticus

Campylobacter spp. Campylobacter spp. 

Salmonella spp. Salmonella spp.

Yersinia Plesiomonas 
enterocolitica shigelliades

Clostridium difficile

Shigella spp. Bacillus cereus
Clostridium 

perfringens

Protozoos Entamoeba Cryptosporidium
histolytica

Balantidium coli Giardia intestinalis

Cyclospora 
cayetanensis

Blastocystis 
hominis

Isospora belli
Enterocytozom 

bienensi 
(Microsporidia) 

Helmintos Schistosoma Strongyloides 
mansoni stercoralis

Schistosoma 
japonicum

Schistosoma 
intercalatum

Schistosoma 
mekongi

Trichuris trichiura
(parasitaciones 
graves) 
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sión sexual (Chlamydia trachomatis, gonococia, sífilis,
herpes). Sin duda alguna, la alteración digestiva más im-
portante es la diarrea, por ello es importante resaltar que
debe solicitarse coprocultivo y un estudio coproparasitoló-
gico a todo paciente inmigrante o procedente del trópico
con diarrea. 

Por otra parte, un gran porcentaje de pacientes con in-
fección por el VIH presentan síntomas gastrointestinales
durante su enfermedad, y la diarrea está presente en cer-
ca del 70% de estos pacientes. Se trata generalmente de
una diarrea crónica, acuosa, sin presencia de productos
patológicos, que se asocia a desnutrición y pérdida pro-
gresiva de peso. En este contexto, hay que pensar en las
infecciones oportunistas causadas por parásitos y proto-
zoos del tubo digestivo: Cryptosporidium parvum, Isospo-
ra belli, Cyclospora spp., y Microsporidium spp.9, sobre
todo. La diarrea puede dividirse según la capacidad inva-
siva del agente causal en: inflamatoria (disentería) y no
inflamatoria10 (tabla 5). En la tabla 6 se describen los dis-
tintos patógenos según este mecanismo de acción. El tra-
tamiento empírico puede estar justificado cuando hay bac-
teriemia y afectación grave mediante ciprofloxacino o
cotrimoxazol, una vez descartada una enfermedad impor-
tada. En la figura 2 se muestra una propuesta de actua-
ción ante un síndrome diarreico en un paciente inmigran-
te infectado por el VIH.

Dentro de la enfermedad hepática destacan la ictericia,
así como la granulomatosis y las lesiones ocupantes de es-
pacio que pueden cursar con hepatomegalia y esplenome-
galia, las cuales se resumen en la tabla 7. La afectación
de las vías biliares puede deberse a la infestación por As-
caris lumbricoides, Fasciola spp., Clonorquis sinensis,
Opistorchis viverrini o Dicrocoelium dendriticum.
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Figura 2. Actuación ante un síndro-
me diarreico en un paciente inmi-
grante infectado por el virus de la in-
munodeficiencia humana.

TABLA 7. Hepatopatías en inmigrantes procedentes de zonas
tropicales

Ictericia prehepática Paludismo
(hemolíticas) Hemoglobinopatías

Déficit de glucosa-6-fosfato-
deshidrogenasa

Bartonella bacilliformis
Síndrome urémico-hemolítico 
(Shigella disenteriae, Escherichia 

coli) 

Ictericia hepática Plasmodium falciparum complicado
Fiebre tifoidea
Leptospirosis icterohemorrágica
Hepatitis virales
Septicemia
Fiebre recurrente
Fiebre amarilla y otras hemorrágicas
Tifus
Neumonía neumocócica

Ictericia posthepática Colangitis ascendente (trematodos 
hepáticos, Ascaris lumbricoides) 

Colecistitis (bacterias, 
Cryptosporidium spp., 
citomegalovirus) 

Granulomatosis Tuberculosis diseminada
hepática Brucelosis

Fiebre botonosa
Fiebre Q
Sarcoidosis
Lepra
Leishmaniasis visceral
Esquistosomiasis
Micosis sistémicas

Lesiones ocupantes Quiste hidatídico
de espacio Absceso amebiano de hígado

Hepatocarcinoma

En pacientes inmunodeprimidos
realizar además:
Tinción de Ziehl Nielsen
Investigación de Cryptosporidium
Tinción tricrómica: Microsporidium
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TABLA 8. Manifestaciones clínicas de las complicaciones neurológicas del sistema nervioso central en pacientes infectados por el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH)

Entidad neurológica Síndrome meníngeo Nivel de conciencia Focalidad neurológica Déficit cognitivo

Meningitis por el VIH Sí N/D No No
Meningitis tuberculosa Sí N/D No* No
Encefalopatía tóxico-metabólica No D No No
Meningitis criptocócica No* N/D No No
Encefalitis por citomegalovirus No D No* Sí
Linfoma del sistema nervioso central No N/D Sí Sí
Encefalitis por herpes simple No* D Sí No
Toxoplasmosis cerebral No N/D Sí No
Leucoencefalopatía multifocal progresiva No N Sí No*
Accidente cerebrovascular No N/D Sí No
Demencia asociada al VIH No N No Sí

D: disminuido; N: normal.
*Infrecuente.
Adaptada de Farré et al13.

TABLA 9. Causas de meningitis y de encefalitis en pacientes
inmigrantes procedentes de zonas tropicales

Meningitis Encefalitis

Virus Polio Arbovirus
ECHO Herpes simple
Coxackie Sarampión
Parotiditis Varicela

Rabia

Bacterias Neisseria meningitidis Criptococo*
Streptococcus pneumoniae Rickettsia spp.*
Haemophilus influenzae
Mycobacterium tuberculosis
Listeria monocitogenes
Escherichia coli
Brucella spp.

Protozoos Naegleria fowleri Toxoplasmosis*
Acantomoeba spp.

Helmintos Strongyloides stercoralis Trichinella spiralis
(Síndrome de Tripanosomiasis 

hiperinfectación) africana*
Angiostrongylus (Trypanosoma 
cantonensis brucei gambiense)
Gnathostoma spp.
Loa loa

Otros – Kuru*

*Encefalitis subaguda o crónica.

TABLA 10. Causas infecciosas de la disminución del grado 
de conciencia en pacientes inmigrantes procedentes de zonas
tropicales

Meningitis
Encefalitis
Malaria cerebral
Fiebres hemorrágicas
Encefalopatía por el virus de la inmunodeficiencia humana 
Legionelosis
Leptospirosis
Tifus
Fiebre recurrente
Septicemia
Rabia
Neurocisticercosis

TABLA 11. Causas de neuropatía periférica o miopatía 
en pacientes inmigrantes

Infecciosas Lepra
Virus de la inmunodeficiencia 

humana
Esquistosomiasis medular 
Tuberculosis medular
Brucelosis medular
Paraparesia tropical espástica 

(virus de la leucemia/linfoma 
de células T humanas tipo 1) 

Neuropatía ascendente postinfecciosa 
(síndrome de Guillain-Barré) 

Difteria
Botulismo
Citomegalovirus
Sífilis
Herpes simple

Metabólicas Diabetes mellitus
Uremia
Amiloidosis
Porfiria

Toxinas/metales Ciguatera
Casava
Latirismo
Mordedura de serpientes venenosas
Metales pesados

Déficit nutricionales Vitamina B12

Tiamina
Ácido nicotínico
Piridoxina

Fármacos Isoniacida
Nitrofurantoina
Vincristina
Clorocina
Zidovudina

Mecánicas Trauma
Compresión
Estiramiento

Miscelánea Sarcoidosis
Artritis reumatoide
Hereditarias
Linfomatosis meníngea

54-61 Juan Cabezos  24/4/08  09:14  Página 59

© Elsevier España S.L. Barcelona (2008). Reservados todos los derechos. El contenido del presente documento no puede ser reproducido ni transmitido a terceros por ningún 
procedimiento electrónico o mecánico ni por ningún medio, sin la previa autorización por escrito del titular de los derechos de explotación del mismo. 

 



Síndrome neurológico

Alrededor de la mitad de los pacientes infectados por el
VIH presenta manifestaciones neurológicas durante el
curso de su enfermedad, las cuales pueden afectar cual-
quier parte del sistema nervioso. Las enfermedades del
sistema nervioso pueden subdividirse en diferentes sín-
dromes: meníngeo, encefalítico, disminución del grado de
conciencia, déficit neurológico focal, medular, neuropatía
periférica, miopatía y convulsivo11. En la historia clínica,
se deben investigar los antecedentes epidemiológicos
–como en los otros síndromes descritos–, los anteceden-
tes personales, la topografía neurológica, la forma de pre-
sentación clínica, el consumo de drogas y de fármacos, y el
estadio clínico de la infección por el VIH. Aunque en este
apartado no se hace mención detallada a otras enferme-
dades no infecciosas, no se deben pasar por alto los ante-
cedentes traumáticos, los trastornos metabólicos, las he-
moglobinopatías, las neuropatías nutricionales, las
intoxicaciones o los cuadros psiquiátricos que pueden ser
más prevalentes en pacientes inmigrantes3,12. En la tabla
8 se presentan las complicaciones más frecuentes del sis-
tema nervioso central y sus manifestaciones en pacientes
infectados por el VIH13.

El síndrome meníngeo se caracteriza clínicamente por
cefalea y signos meníngeos, y se puede observar en cual-
quier estadio de la infección por el VIH. Además de con-
siderar los patógenos más frecuentes implicados en las
meningitis, así como el propio VIH, en el diagnóstico di-
ferencial del cuadro meníngeo en un paciente inmigrante
hay que tener en cuenta las enfermedades que figuran en
la tabla 9. Para su diagnóstico, habrá que utilizar pruebas

de imagen y serológicas, incluido el examen del líquido ce-
falorraquídeo (LCR), si no hay contraindicación para rea-
lizar una punción lumbar. Las encefalitis pueden cursar
como un cuadro agudo o crónico, y las diferentes etiolo-
gías se detallan también en la tabla 9. Dentro de las cau-
sas de disminución del grado de conciencia, se incluyen
las complicaciones como la somnolencia, el estupor o el
coma, que no suelen cursar con signos focales neuroló-
gicos debidas a encefalopatía tóxico-metabólica, meningi-
tis criptocócica o encefalitis por citomegalovirus. En la
tabla 10 se presentan otras causas de disminución del
grado de conciencia o confusión de origen infeccioso que
los pacientes inmigrantes pueden presentar. La conducta
diagnóstica a seguir será descartar causas tóxico-meta-
bólicas y, a continuación, considerar realizar pruebas de
imagen craneal, serologías específicas y estudio del LCR,
si fuera preciso. En la figura 3 se muestra la actuación
ante un cuadro de confusión o coma con fiebre. En gene-
ral, ante un déficit neurológico focal de aparición aguda o
subaguda, debe realizarse el diagnóstico diferencial con la
toxoplasmosis cerebral, el linfoma primario del sistema
nervioso central y la leucoencefalopatía multifocal pro-
gresiva. Además, en pacientes inmigrantes, las lesiones
focales en el encéfalo pueden deberse a las enfermedades
siguientes: la cisticercosis, el quiste hidatídico, la para-
gonomiasis, Entamoeba histolytica, la esquistosomiasis
(Schistosoma japonicum), Gnathostoma spinigerum, la
blastomicosis y la paracoccidioidomicosis. Las enfermedades
que pueden cursar como un síndrome medular son la es-
quistosomiasis, la bartonelosis, la dracunculosis, la gna-
tostomiasis medular, la paragonomiasis, la cisticercosis y
la histoplasmosis ósea (Histoplasma capsulatum varie-

60 Enferm Infecc Microbiol Clin 2008;26 Supl 5:54-61

Cabezos Otón J et al. Síndromes febril, diarreico y neurológico en pacientes inmigrantes infectados por el VIH

Figura 3. Actuación ante un pacien-
te con confusión o coma y fiebre. PL:
punción lumbar; TBC: tuberculo-
sis; TC: tomografía computarizada;
VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana.

Tratamiento
malaria Considerar: meningitis

criptocócica, toxoplasmosis,
TBC meníngea, demencia,

sida
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dad duvoisii). Por otra parte, en cualquier paciente con un
síndrome medular también deben descartarse los proce-
sos siguientes: absceso epidural piógeno o tuberculoso,
metástasis epidural de linfoma, mielitis viral y toxoplas-
mosis. En la tabla 11 se recogen las causas de neuropatía
periférica o miopatía. Los principales tipos de neuropatía
en el paciente infectado por el VIH son la polirradiculo-
neuropatía inflamatoria desmielinizante en estadios ini-
ciales, mientras que la polineuropatía simétrica distal y
la polirradiculopatía lumbosacra son características de
estadios avanzados. En pacientes infectados por el VIH,
las miopatías más importantes son la asociada a zidovu-
dina y la miopatía inflamatoria. Entre las causas de con-
vulsiones de origen infeccioso en pacientes inmigrantes
procedentes de zonas tropicales, destacan las meningitis,
las encefalitis, el paludismo cerebral, la neurocisticerco-
sis, la esquistosomiasis, el quiste hidatídico cerebral, la
paragonimiasis, la toxoplasmosis cerebral y la amebiasis
cerebral.

En resumen, haciendo hincapié en las enfermedades im-
portadas, el paludismo cerebral como complicación de P.
falciparum debe tenerse siempre en cuenta y no olvidar
la posibilidad de una hipoglucemia, motivada por el propio
plasmodio y agravada si el paciente está siendo tratado
con quinina. Cabe destacar las enfermedades que afectan
al sistema nervioso en un paciente inmigrante procedente
de zonas tropicales e inmunodeprimido, a saber, la cripto-
cocosis, la tuberculosis, la toxoplasmosis y la infección por
citomegalovirus. Determinados pacientes inmigrantes
acuden a los servicios sanitarios en un estado avanzado de
su infección por el VIH14.
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