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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. 
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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
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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.



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.

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

Ramos Rincón JM et al. Inmigración y VIH. Aproximación a las enfermedades parasitarias y víricas

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.



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.



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

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

Ramos Rincón JM et al. Inmigración y VIH. Aproximación a las enfermedades parasitarias y víricas

Figura 2. Lesiones hiperqueratósicas de sarcoma de Kaposi en varón africano
con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana.



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.



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



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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