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1. INTRODUCCION.

1.1. TAXONOMIA.

Reino: Protista
Subreino: Protozoo
Phylum: Apicomplexa
Clase: Coccidia
Subclase: Coccsidiasina
Orden: Eucoccidiarida
Suborden: Eimeriorina
Familia: Cryptosporidiidae
Genero: Cryptosporidium

Los seres vivos se dividen en 5 reinos. Monera, Protista, Plantae, Fungi y Animaia.
Los Protistas incluyen a los protozoarios que son un grupo heterogéneo de organismos
unicelulares, eucariontes, con més de 65,000 especies; de éstos, la mitad son fésiles. Se
reconocen 7 phylaen el subreino, uno de estos es el Phylum Apicomplexa, se define por
la presencia de un complejo apica (visible al microscopio electronico) que consiste de
un anillo(s) polar(es), roptrias, micronemas, granulos densos, conoide, microtibulos
subpeliculares y microporos generalmente presentes en algun estadio; cilios ausentes;
sexualidad por singamia y todas las especies son parésitas. Los microorganismos de la
Clase Coccidia, presentan gamontes maduros, tipicamente intracelulares, sin mucron o
epimerito; generalmente sin sicigiay s ésta presente involucra marcadamente a los
gametos anisogémicos. El ciclo de vida es por merogonia, gametogoniay esporogonia.
La mayoria de las especies son parasitos de vertebrados. El Orden Eucoccidiarida
reconoce la presencia de merogonia; en vertebrados € invertebrados y e suborden
Eimeriorina que identifica al microgamonte y e macrogameto con un desarrollo
independiente; sin sicigia; € microgamonte ordinariamente produce gran cantidad de
microgametos; cigoto inmavil; esporozoitos tipicamente encerrados en e esporoquiste
dentro del ooquiste; monoxenos o heteroxenos. (Levine et a., 1980; Cavalier-Smith.,
1998)



1.2. HISTORIA.

A principios del siglo veinte (1907), Ernest Edward Tizzer, observé a microscopio por
primera vez a un microorganismo que obtuvo de las glandulas intestinales de rata de
|aboratorio, inicialmente no lo reconocié como patégeno; posteriormente, 1o encontrd
con mayor frecuenciay en 1910 propuso €l género Cryptosporidium. En 1912 le asign6
laespecie, C. parvumy en 1955 se le reconocié como patégeno causante de diarrea en
pavos. La cryptosporidiosis en humanos se reportd en 1976 (seis décadas después de su
hallazgo) (Marshall et al., 1997; Learmonth et al., 2004; Navarro-Martinez et a., 2003;
Carey et al., 2004). En pacientes con e sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), se reconocié como patdgeno emergente causante de diarrea. Sin embargo, fue
hasta 1987 que se reconocié como agente causal de cuadros diarreicos en individuos
inmunocompetentes. Actualmente, a Cryptosporidium se le considera un agente
patégeno, que produce sintomas gastrointestinales a un gran nimero de vertebrados,
aproximadamente a 152 especies de mamiferos (Learmonth et a., 2004 Navarro-
Martinez et al., 2003; Carey et a., 2004). En pacientes inmunocompetentes |as especies
gue se reportan con mayor frecuencia son: C. hominisy C. parvum (genotipo bovino) (
Learmonth et al., 2004; Carey et al., 2004). Sin embargo, otras especies también se
encuentran en pacientes inmunocompetentes o inmunocomprometidos: C. andersoni, C.
meleagridis, C. muris, C. felis, C. canis, C. parvum (genotipo en ciervo), C. parvum
(genotipo en cerdo) (Leoni et a., 2003; Pedraza-Diaz et al., 2000; Xiao et al., 2001;
Ong et al., 2002) y dos nuevas especies relacionadas con C. canis, que aun no se han
caracterizado genéticamente, pero, se encontraron  en nifios inmunocompetentes de
Nueva Zelanda. (Learmonth et al., 2004)



1.3. MORFOLOGIA.

Actualmente, se conoce la morfometria de los ooquistes de 11 especies de
Cryptosporidium (Fall et al., 2003). C. canis presenta caracteristicas morfol 6gicas muy
semegjantes a C. parvum (Tabla 1), La diferenciacién con otras especies del género,
solo se logré por medio de andlisis filogenético de la secuencia del gen 18s rRNA y por
polimorfismos del gen HSP70 (Carey et a., 2004). Mediante microscopia electrénica
se han reconocido |os diferentes estadios de Cryptosporidium basados en el modelo de
C. parvum y C. muris El esporozoito mide aproximadamente 4.9 x 1.2 nm, es
alargado, con la parte anterior en punta y la posterior redondeada, posee € complejo
apical, un nicleo ubicado en laregion posterior. El trofozoito mide 2.0 x 2.5 nm de
didmetro, es redondo u ovalado y se caracteriza por un ndcleo largo (1.0 x 1.3 nm
aprox.), con nucleolos de gran tamafio y ausencia de complejo apical. A partir de la
replicacion que se lleva a cabo en el nlcleo del trofozoito, se genera una estructura
multinucleada conocida como meronte, con un didmetro aproximado de 4 x 5mm, se
conocen dos morfotipos diferentes: e meronte | caracterizado por producir de 6 a 8
merozoitos y e meronte || produce 4 merozoitos. Los merozoitos de tipo | y |1 son
morfol 6gicamente idénticos, tienen forma alargada y un tamafio aproximado de 5 x 1
nm., con &l extremo anterior redondeado y €l posterior ligeramente en punta, contienen
una sola vesicula nuclear, reticulo endoplasmico, poseen en su complejo apical
conoides, micronemas y roptrias y una gran variedad de grénulos no identificados. El
microgamonte, es un estadio de vida corta, por lo que es dificil de encontrar, su
didmetro de 4 a 5 mm, contiene estructuras altamente condensadas en e nucleo, con
ribosomas, reticulo endopldsmico y vacuolas. En e nlcleo del microgamonte se
desarrollan los microgametos que miden 0.95 x 4 mm, con un contorno en forma de
cufa, polo apical hinchado cubierto por una doble capa de membrana, un nicleo
filamentoso compacto y aargado en e cuerpo del gameto, con una mitocondria
adyacente a nicleo. Los macrogamontes son generalmente esféricos y en formas
juveniles son indistinguibles del trofozoito, en su madurez se identifica un nucleo
alargado, reticulo endoplasmico, con un tamafio aproximado de 3.2 x 5.0 nmm,
caracterizados por su gran variedad de grénulos y polisacéridos ( Fayer & Ungar .,
1986; Marshall et al., 1997 ).



Tabla 1. Especies de Cryptosporidium

Especies Hospedero Tamafio delos Localizacion dela
ooquistes vl infeccion

C. andersoni Borregos 6.6-8.1 X 5.0-6.5 Abomaso

C. baileyi Aves 6.0-7.5X 4.8-5.7 Bolsade Fabricius, cloaca

C. felis Gatos 3.2-5.1 X 3.04-4.0 Intestino delgado

C. hominis Humanos 4.4-54X 4.4-59 Intestino delgado

C. meleagridis Aves 456.9X4.2-53 Intestino delgado

C. muris Ratas 6.5-8.7 X 4.6-6.3 Estémago

C. nasorum Peces 35-47X 4.2-50 Estémago, intestino

C. parvum 152 especies de mamiferos 45-54X 42-5.2 Intestino delgado

C. saurophilum Lagartos 44-56X 4252 Estémago, Intestino

C. serpentis Diversas especies de reptiles 5.6-6.6 X 4.8-5.6 Estémago

C. wrairi Puerco de guinea 4.8-5.6 X 4.0-50 Intestino delgado

C. canis Perros No hay datos Intestino delgado

1.4.CICLO DE VIDA.

El ciclo de vida de Cryptosporidium es monoxénico y se explica a partir del modelo de
C. parvum y C. canis. Consiste en diferentes estadios € incluye fase sexua y asexua
(Fig. 1). El tiempo de generacion es de 12 y 14 horas. Después de la ingestion de los
ooquistes esporulados, éstos entran en un proceso de desenquistamiento, favorecido por
el pH del estémago, temperatura corporal y probablemente la accion de enzimas
pancredticas y sales biliares que degradan la pared quistica. El desenquistamiento se
completa en e intestino delgado del huésped. De los ooquistes se liberan ocho
esporozoitos, éstos se adhieren y penetran a los enterocitos; posteriormente, se
transforman en trofozoitos y se ubican por debajo de la membrana de las células
intestinales formando una unién electrodensa entre la célula del hospedero y el
citoplasma del trofozoito, en éste se observan cuatro membranas distintas. Se sugiere
que tres de estas membranas son originadas por €l hospedero aislando a parésito del
citoplasma (parasito intracelular extracitoplasmatico) y por Ultimo la membrana de la
vacuola parasit6fora, que protegerd al trofozoito de la respuestainmune del hospedero
y del ambiente extracelular, lo cual permite al parésito desarrollarse. As mismo, €
trofozoito forma en su interior ocho nlcleosy se transforma en esquizonte de primera
generacion (meronte I). Dentro del esquizonte se forman ocho merozoitos (tipo 1), que



al liberarse infectan a otras células epitelidles y se transforman en esguizontes de
segunda generacion, en éstos se forman cuatro merozoitos (tipo 11). Cuando €l
enterocito se rompe libera a los merozoitos y éstos tienen dos posibilidades: a) infectan
aotros enterocitos y contindian el ciclo asexual, y b) se transforman en microgametocito
y macrogametocito. El microgametocito genera microgametos, € macrogametocito se
transforma en el macrogameto, el cual es fecundado por los microgametos, se forman
los ooquistes y salen con las heces.

Se pueden formar dos tipos de ooquistes (de pared delgada y pared gruesa), los de
pared delgada permanecen en el hospedero, esporulan y causan la autoinfeccion interna.
Aproximadamente el 20% de los cigotos dan lugar a los ooquistes de pared delgada,
mientras que los de pared gruesa son eliminados en las heces y tienen la capacidad de
transmitir lainfeccién de un hospedero a otro.

Se creé que €l ciclo autoinfectivo interno y el asexual es el responsable de los cuadros
diarreicos prolongados, persistentes é invasivos, padecidos principal mente por personas
inmunocomprometidas (Marshall et a., 1997 ; Carey et al., 2004 ; Leoni et a ., 2003).
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Figura 1. Esquema del ciclo de vida de Cryptosporidium basado en C. parvumy C.
hominis.



1.5. MECANISMO DE INFECCION.

La cryptosporidiosis se adquiere por fecalismo, la fase infectante es e ooquiste
esporulado y la via principa es la hidrica, otros mecanismos son: aimentos
contaminados con materia fecal, contacto directo de persona-persona, transmisores
mecéanicos o por zoonosis. (Fayer & Ungar., 1986; Calvo et al., 1995; Marshall et a.,
1997; Leoni et a ., 2003) El rapido ciclo de vida del protozoario (cada generacién de
parésitos puede desarrollarse y madurar entre 12 y 14 horas) y € ciclo autoinfectivo
interno contribuyen a que con un bajo nimero de ooquistes se manifieste la enfermedad.
Durante la adhesion y establecimiento del esporozoito dentro del enterocito desarrolla
un mecanismo de adimentacion que separa directamente a parésito del citoplasma
celular del hospedero, a través de un conducto que se encarga de recolectar elementos
energéticos y nutricionales que éste necesite (Marshall et al., 1997; Carey et a., 2004).
En la etapa invasiva, el parasito pone a funcionar organelos de secrecion del complejo
apical (roptrias, micronemas y granulos densos) liberando proteinas que facilitan la
adhesion e invasion hacia las células del hospedero. (Petersen et a., 1992; Enriquez &
Riggs., 1998; Langer & Riggs.,, 1999; Kappe et al., 1999; Sagodira et a., 1999;
Nesterenko et al., 1999; Cevallos et a., 2000).

1.6. MANIFESTACIONES CLINICAS.

La infeccion mas severa, persistente, invasiva y hasta morta es en pacientes
inmunocomprometidos por enfermedades de base, tales como; sindrome de
inmunodeficiencia  adquirida  (SIDA),  hipogammaglobulinemia  congénita,
inmunodeficiencia combinada severa, en personas que reciben terapia citotoxica,
quimioterapia, y tratamientos con farmacos inmunosupresores. El periodo de incubacion
es de 5 a 28 dias aproximadamente, las manifestaciones clinicas mas frecuentes son:
diarrea acuosa, con moco, sin sangre, dolor abdominal, nduseas, vémito, pérdida de
peso, anorexia, fatiga, flatulencia, y fiebre. La duracidn y severidad de los sintomas
clinicos depende de la respuesta inmune del hospedero (Tabla 2) (Fayer & Ungar.,
1986; Calvo et a., 1995; Marshall et al., 1997; Hunter & Nichols., 2002; Leoni et d .,
2003; Carey et al., 2004).



Tabla 2. Manifestaciones clinicas de pacientes inmunocomprometidos e

inmunocompetentes con cryptosporidiosis.

Caracteristicas

inmunocomprometidos

inmunocompetentes

Poblacion susceptible

Sitio deinfeccién

Presentacion entérica

Sintomas comunes

Duracion clinica

Severidad acorde a conteo

de CD4" > 200 celulas’mm®
<100 celulagmm®
<50 celulaymm®

Tipo de manifestaciones

Personas de cualquier edad ,
especialmente con SIDA

Intestinal y/o extraintestinal

Asintomético, pasajero, cronico
6 fulminante

Diarrea, fiebre, dolor abdominal,
baja de peso, vémito

A partir de 2 dias hasta de por vida

Moderada
Cronicay/o extraintestinal
Fulminante

Pasgjeray/o asintomética
(5- 184 semanas)
Cronica ( 3- 127 semanas)
Fulminante ( 2- 28 semanas
y lamuerte)

Personas de cualquier edad

Generamente intestinal

Asintomético, aguda y/o
persistente

Diarrea, fiebre, dolor abdominal,
baja de peso, vémito, nauseas

Alrededor de 2 semanas

Datos no conocidos

Altamortalidad en nifiosy
adolescentes en paises
subdesarrollados

1.7. PREVALENCIA.

En todo e mundo, desde €l inicio de la epidemia del sindrome de inmunodeficiencia

adquirida (SIDA), se han documentado las infecciones por microorganismos
oportunistas en pacientes con dicha enfermedad (Marshall et al., 1997). Sin embargo, en

México los reportes de cryptosporidiosis en la literatura médica son escasos (Del

Campo-Rodriguez & Sifuentes-Osornio., 2004).

La frecuencia de cryptosporidiosis con cuadro diarreico en pacientes con VIH alrededor
del mundo es muy variada, desde un O hasta el 100%, con una media de 32% (L opez-
Velez et al., 1995; Arikan et al., 1999; Escobedo & Nufiez ., 1999; Hunter & Nichals .,

2002). Esta gran variabilidad, se puede explicar por las diferencias en el disefio de los




estudios, localizacion geogréfica, grupo poblacional, sensibilidad de los métodos de
laboratorio, grado de la enfermedad, factores ambientales y socioculturales, asi como
las pobres condiciones sanitarias en los paises en vias de desarrollo. Ademés algunos
meédicos no estan familiarizados con la infeccién y muchas personas cuando presentan
cuadros diarreicos no buscan atencién médica. (Marshall et a., 1997; Hunter & Nichols
., 2002; Del Campo-Rodriguez & Sifuentes-Osornio ., 2004).

En América del Norte, los reportes oscilan entre el 3.6 a 19.5%; aunque, en Oklahoma,

USA se encontr6 una seroprevalencia del 31% en 803 pacientes pediétricos con VIH
(Zueta., 1994).

En Europa, |a parasitosis afecta alrededor del 6.6% de pacientes con VIH, en contraste
con Africa (Zambiay Mali) que se ha identificado hasta en un 60% (Pedersen et al.,
1996). Asi mismo en tres localidades de la provincia de Anhui, China, en donde se
anadlizaron 610 nifios, la frecuencia de cryptosporidiosis fue del  42.3%, 51.7 % y
57.5% respectivamente (Kuhls et a., 1994).

En Latinoamérica, en Brasil la frecuencia oscila entre el 10.4% - 70% (Kuhls et al.,
1994), En Venezuela, fluctlia desde el 12.1 hasta un 41.3%. En Chile, un estudio a nivel
nacional arrojé un 8.7% en individuos sanos y 15.4% en personas con VIH vy en las
islas del Caribe se hareportado desde e 37 hasta el 50% (Mercado & Garcia ., 1995).
Por otra parte, en un estudio nosocomial realizado en Per(, por Sarabiay col en 1990, se
ilustrala peligrosidad de la enfermedad, ya que la frecuencia fue superior a 10% y dos
de cada tres nifios infectados fallecieron (Marshall et al., 1997).

En México la parasitosis en individuos con SIDA se ha estimado desde 9.09% hasta
35.7%. Véazquez y col en 1988, reportaron a Cryptoporidium spp. en un 9.09%; en €
mismo afio Ponce de Lebn et a y Garcia et ad lo encontraron en un 25 y 6.3%
respectivamente (Vazqgez et al., 1988; Romo et a., 2002; Del Campo-Rodriguez &
Sifuentes-Osornio., 2004). En 1990 la incidencia fue de 9 y 9.8% (Mohar et al., 1992;
Del Ri6 et a., 1996).

Romo y col (2002) encontraron un 35.7% en 164 pacientes. Del Campo et a (2004) en
un estudio longitudinal, en donde se evalud el papel de las infecciones oportunistas en

México, la cryptosporidiosis tuvo una frecuencia promedio del 12%, se le ubicd en
tercer lugar a nivel nacional como una infeccidn oportunista comin en pacientes con
VIH.



Por otro lado, en Europa y Norte América, la frecuencia de Cryptosporidium en
pacientes inmunocompetentes, fluctiaentreel 1y 3%. En Asiasele encuentraen un
5%y en Africa, hastael 10% (Marshall et al., 1997).

1.8. DIAGNOSTICO.

El diagnostico etioldgico se establece con la deteccién de los ooquistes de
Cryptosporidium spp en la materia fecal. La técnica que se utiliza con mayor frecuencia
es latincion de Ziehl-Neelsen, con ésta, |os ooquistes se tifien de color rojo intenso con
un fondo azul. Otros métodos de tincién son: Kinyoun modificado, tricrémica, PAS
modificado, safranina,  Ziehl-Neelsen  modificado, Giemsa y auramina
rodomina.(Vézquez et d., 1988; Tay & Sanchez 2002; Hunter & Nichols 2002; Carey
et a., 2004). Por otro lado, se utilizan los estudios inmunol 6gicos parala deteccion de
la cryptosporidiosis: ensayos de hemaglutinacion, ELISA e inmunofluorescencia
indirecta. La necesidad de tener técnicas diagnosticas répidas y de ata sensibilidad, ha
hecho que se comercialice un gran nimero de anticuerpos monoclonales, usados en
diversas técnicas inmunoldgicas (Marshall et a., 1997; Carey et al., 2004). Sin
embargo, las técnicas inmunol dgicas tienen como limitante que pueden cruzar con otros
microorganismos y dar falsos positivos (McLauchlin et al., 1999; Carey et al., 2004).
Otros métodos son: sondeo duodenal, biopsia, microscopia electrénica de transmision y
la inoculacién en animales de laboratorio. (Vézquez et a., 1988;Tay & Sanchez .,
2002).

La amplificacion de segmentos del ADN por medio de la reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR), los polimorfismos de los fragmentos de restriccion (RFLP's),
polimorfismos amplificados a azar (RAPD), hibridacién in situ fluorescente (FISH) y
la secuenciacion, se utilizan para diagnéstico de epidemiologia molecular para la
determinacion de las diferentes especies del género (Laxer et a., 1992; Ortega et al.,
1991).



1.9. TRATAMIENTO.

No hay terapia farmacol 6gica especifica en contra de la cryptosporidiosis (Marshall et
al., 1997; Carey et a., 2004). En individuos inmunocompetentes se aplica la terapia de
soporte, que consiste en la rehidratacion por via ora o intravenosa, dieta especifica,
esperando que el sistemainmunolégico del paciente elimine a parésito. Es decision del
médico la administracion de algun antiparasitario (Marshall et al., 1997; Leoni et d .,
2003; Carey et a., 2004).

En pacientes inmunocomprometidos (VIH) es muy importante la terapia de alta
actividad retrovird (HAART), porque reduce la carga vira en e individuo y por
consecuencia aumenta el conteo leucocitario de CD4", que lo protegera de los parésitos
oportunistas. Cabe sefidar que esta terapia no es facilmente costeable por individuos de
paises subdesarrollados (Le Moing et a., 1998). Para € tratamiento de la
cryptosporidiosis se utilizala espiromicina, 500 mg cada 8 o cada 12 horas, durante 4 a
8 semanas (Hoepelman., 1996). Current y col, en 54 pacientes con SIDA y
cryptosporidiosis, no encontraron buena eficacia (Current & Garcia ., 1991). La

nitazoxanida es un nitrotiazol de amplio espectro, € cua se piensa que interfiere con la
piruvato-ferrodoxina mediada por la oxidoreductasa, que favorece la transferencia de
electrones (reaccion esencial para el metabolismo energético anaerébico del parasito),
es el Unico farmaco aprobado por la US Food and Drug Administration (FDA) para €l
tratamiento de la cryptosporidiosis y giardiosis en nifios (Pilles & Hoffman., 2002). La
eficacia de este farmaco en 66 pacientes con SIDA y cryptosporidiosis, con una dosis
de 500y 1000mg fue del 63% y 67% respectivamente (Rossignol et al., 1998).

En cerdos recién nacidos, |a€ficaciade laparamomicinay la nitazoxanida (250-125
mg/kg al dia, (no se especificaladuracion del tratamiento) fue del 25y 50%
respectivamente

(Theodos et al., 1998).

En un estudio in vitro (cultivo celular) se midi6 la eficacia de la nitazoxanida (40
mg/ml) y paramomicina (2000 mg/ml), durante un mes; €l crecimiento del parasito se
redujo en un 93% y un 80% respectivamente. En contraste, los resultados en € modelo
in vivo (ratones) son menos alentadores; la paramomicina (2500 mg/kg/40 dias) y
nitazoxanida (40mg/kg/40dias), sdlo redujeron la expulsién de ooquistes en un 18% y
un 20% respectivamente (Carey et a., 2004 ).



Otra aternativa para el tratamiento de los pacientes con SIDA y cryptosporidiosis es la
inmunoterapia, tal es el caso de la administracion via ora de caostro bovino
hiperinmune (HBC) que presenta una efectividad aproximada al 50%, sin embargo se
encuentra limitada, por la diversidad de antigenos de las diferentes especies de
Cryptosporidium, ya que se necesita purificar y procesar un gran nimero de ooquistes
parainmunizar vacasy posteriormente sustraer el HBC, de modo que contenga el mayor
ndmero posible de anticuerpos (Carey et a., 2004 ).

También se utilizan los anticuerpos monoclonales y policlonales para €l tratamiento de
esta parasitosis, Rigs et a., en € 2002, evauaron la eficacia de tres anticuerpos
monoclonales (mAb, 3E2, CSL) especificos del complejo apical y antigenos de
superficie tanto de esporozoitos como de merozoitos, inoculando a ratones de cinco
semanas de nacidos con 107 ooquistes y por Cltimo aplicaron los anticuerpos a cada
animal, de manera que pudieron reducir en promedio un 39% y 46% la infeccion
intestinal y biliar respectivamente. El efecto in vitro de 3E2 neutralizo el crecimiento
de los esporozoitos, sin embargo €l efecto in vivo (ratones neonataes) de la
combinacion de 3E2+3H2+1E10 y 3E2+3H2 redujo la infeccion en un 56% (Schaefer
et al., 2000).

Se tienen reportes del posible uso de lectinas extraidas de plantas (mediadores en la
interaccion célula-célula). Keusch y cal., (1995) identificaron a una lectina especifica de
esporozoitos como un factor de adherencia en la superficie de las células intestinales.
Diversas investigaciones sefialan que galactosil-N-acetilgalactosamina (Gal/Gal/NAc)
reduce en un 70% el establecimiento de |os esporozoitos en células intestinales, Chen'y
LaRusso (2000) concluyeron que epitopes de Gal/Ga/NAc de glucoproteinas en el
complejo apical a ser expuestas con lectinas de superficie, se redujo en un 80% la
adhesion y establecimiento de C. parvum en el tracto intestina y epitelio biliar. Taes
resultados sugieren que agunas glicoproteinas  pueden ser utilizadas en la

inmunoterapia en pacientes con cryptosporidiosis.

Alternativamente se utilizan agentes bioterapeliticos como son los Lactobacillus reuteri
y L. acidophilus que ayudan a recuperar €l balance microbiano intestinal y evitan la
colonizacion de los parésitos (Alak et al., 1999; Carey et al., 2004)



1.10. PREVENCION.

Debido a que la cryptosporidiosis se adquiere principalmente por fecalismo (consumo
de materia fecal con ooquistes esporulados), las medidas de control deben enfocarse a
fomentar los habitos personales de higiene, lavarse las manos antes de ingerir cualquier
alimento, después de defecar, hervir el agua para € consumo humano, lavar y/o
desinfectar frutas y verduras. Los gobiernos locaes 6 federales deben proveer de
medidas sanitarias a toda la poblacién: agua potable, sistema de drenaje y evitar € uso
de las aguas residuales en €l riego de hortalizas. También en hospitales, guarderias y
laboratorios se debe tener un buen manejo de los desechos bioldgico-infecciosos y
seglin sea el caso aislar alos individuos infectados y asf disminuir €l riesgo de contagio
(Marshall et al., 1997; Carey et d., 2004).



3. OBJETIVOS.

Determinar la frecuencia de Cryptosporidium spp en pacientes con SIDA de
diagndstico reciente, mediante la tincion de Zielh-Neelsen modificada

Conocer la frecuencia de otros parasitos intestinal es emergentes y reemergentes.

4. HIPOTESIS.

Si la cryptosporidiosis es considerada una infeccion oportunista, entonces se encontrara.
en atos indices de prevaencia en pacientes con SIDA.

5. CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION.

Observacional, Prospectiva, Transversal, Descriptiva.



6. MATERIAL Y METODOS.

6.1. POBLACION OBJETIVO.

Pacientes ambulatorios de reciente diagndstico con e sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA) de cualquier edad y de ambos sexos, que acudieron a servicio de
Infectologia del Hospital General, Ciudad de México.

6.2. TAMARNO DE LA MUESTRA.
Se analizaron muestras de materia fecal de 104 pacientes recientemente diagnosticados
con SIDA.

6.3. CRITERIOSDE INCLUSION
Se incluyeron muestras de materia fecal de pacientes ambulatorios de ambos sexos 'y de

cualquier edad recientemente diagnosticados con SIDA.

6.4. CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes que en los dias previos a estudio, fueron sometidos a tratamiento con
antiparasitarios, retrovirales e inmunitario, aquellos que no autorizaron su participacion

en lainvestigacion.

6.5. CRITERIOS DE ELIMINACION

Todas aquellas muestras que no fueron fijadas con formol a 10% 6 la cantidad de heces
en lamuestra no fue suficiente para el buen desempefio de la metodol ogia.

6.6. UBICACION DEL ESTUDIO

Este trabajo se realizO en Laboratorio de Parasitologia Experimental, del Instituto
Nacional de Pediatria en colaboracion con el Servicio de Infectologia de la Consulta
Externa del Hospital General Ciudad de México, de enero del 2004 ajunio del 2005.



6.7. PROCEDIMIENTO.

6.7.1. Obtencién del material bioldgico:

De cada paciente se obtuvo de una hasta dos muestras de materia fecal, se fijaron con
formol a 10% y se mantuvieron en refrigeracion a 4°C; posteriormente, se realizé la
tincion de Ziehl-Neelsen y los coproparasitoscopicos (CPS) de concentracion flotacion
(Faust).

6.7.2. Tincion de Ziehl-Neelsen:

Cada muestra de materia fecal se procesd por duplicado. Se realizé un frotis en un
portaobjetos (capa muy delgada), se fij6é con metanol absoluto (Fisher scientific) y se
dej6 secar a temperatura ambiente durante 20 minutos aproximadamente. Se coloco
papel filtro sobre €l frotis, se aplico el colorante carbol-fucsina (Sigma-Aldrich) hasta
cubrir €l frotis sin excederse y se dejo reposar 20 minutos, durante este tiempo con la
ayuda de un mechero se calentd e portaobjetos hasta la emision de vapores (evitando
gue la muestra entrara en ebullicion) y se agregd colorante para evitar que la muestra se
secard. Posteriormente, cada laminilla se lav6 con alcohol-écido a 2% (98% de alcohol
etilico y 2% de &cido clorhidrico) hasta eliminar el exceso de colorante, inmediatamente
después se colocaron en €l chorro de agua corriente, sin dejar secar lalaminilla. A cada
laminilla se le adiciond azul de metileno cubriendo en su totalidad el frotis (colorante de
contraste), se dejo reposar durante un minuto, se enjuagé al chorro de agua corriente y
se dgjo secar a temperatura ambiente (hasta secarse por completo). Las laminillas se
revisaron en un microscopio Karl Zeiss, con e objetivo 100X. Los ooquistes se
tifieron de color rojo rubi intenso con un fondo contrastado en azul. (Mercado &
Garcia., 1995; Vézquez et al., 1988; Tay & Sanchez., 2002; Carey et d., 2004).

6.7.3. Copr opar asitoscopicos:

Para el diagndstico de otros paréasitos intestinales se realizo el examen de concentracion
flotacién (Faust). Se prepard una suspension homogénea con 1 a 2 g de materia feca y
10 ml de agua destilada, se filtré y recolecté en un tubo. Se centrifugé a 1000 rpm/1
minuto, el sobrenadante se decantd y el precipitado se lavo de 2 a 3 veces, repitiendo el
mismo procedimiento. Finalmente, se le agregd € sulfato de Zinc (densidad 1.180 a),

se centrifugd a 1000 rpm/1 minuto y con un asa bacteriol6gica se obtuvo una muestra



de la pelicula superficial que se encontrd en el menisco, misma que se coloc6 en un
portaobjetos, se le agregé una gota de yodo lugol (Analytyka), se le coloco un
cubreobjetos y se observd en un microscopio Karl Zeiss, con los objetivos de 10X, 16X
y 40X (Mercado & Garcia., 1995; Vazquez et al., 1988; Tay & Sanchez., 2002)

El diagnéstico de cada laminillay su duplicado se redliz6 a partir de la observacién en
|a totalidad de los campos a microscopio (entre 80 y 100 aproximadamente), con la

corroboracién unanime de tres observadores.



7.RESULTADOS.

El ndmero total de pacientes muestreados fue de 104, en la mayoria de éstos, solo se
obtuvo una muestra (102) y solamente en dos pacientes se obtuvieron dos muestras. En
la Tabla 3 se muestra el género, la edad, € lugar de residencia y los parésitos
encontrados con las dos técnicas. Los pacientes provenian de 14 Estados de la
Republica Mexicana, las edades presentan un rango entre 16 y 64 afios, con una media
de 29.5y una moda de 36.

Tabla 3. Datos generales de los pacientes y diagnostico.

N Edad Genero Procedencia Tincién Zielh-Neelsen Faust

1* 27 M Edo. Méx Microsporidios spp Negativo
2 23 M D.F Microsporidios spp Negativo
3 64 M Veracruz Microsporidios spp B. hominis
4 36 M D.F Cryptosporidium spp Negativo
5 30 M Veracruz Cryptosporidium spp Negativo
6 19 M Edo. Méx Cryptosporidium spp Negativo
7 31 M Oaxaca Negativo E. nana

8 37 F Edo. Méx Microsporidios spp Negativo

Cryptosporidium spp
9 49 M Guerrero Cryptosporidium spp E. nana
10 45 M D.F Negativo Negativo
11 22 M Puebla C. cayetanensis Negativo
12 49 M Edo. Méx Cryptosporidium spp Negativo
Microsporidios spp

13 42 M Tlaxcala Cryptosporidium spp Negativo
14 36 M Hidalgo C. cayetanensis Negativo
15 60 M Edo. Méx Microsporidios spp B. hominis
16 46 M Oaxaca Microsporidios spp Negativo
17 19 M Edo. Méx Microsporidios spp B. hominis
18 18 M Edo. Méx Microsporidios spp B. hominis
19 49 M Edo. Méx Cryptosporidium spp Negativo
20 36 F D.F Cryptosporidium spp Negativo
21 23 M Hidalgo C. cayetanensis Negativo
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102 27 F D.F Cryptosporidium spp Negativo
C. cayetanensis

103 28 F D.F Cryptosporidium spp Negativo

104 26 F Oaxaca Negativo Negativo

*=Dos muestras por paciente, B. hominis=Blastocystis hominis, C. cayetanensis=Cyclospora
cayetanensis E. histolytica/dispar=Entamoeba histolytica/dispar, E. nana=Endolimax nana, G.
intestinalis=Giardia intestinalis, S. stercoralis= Srongyloides stercoralis.

Del género masculino fueron 84 pacientes (80.8%) y del femenino 20 (19.2%) Fig. 2.
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Figura 2. Porcentaje de pacientes en funcién del género.



El mayor nimero de pacientes analizados en este trabajo procedian del Distrito Federal
y Estado de México. Fig.3.
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Figura 3. Lugar deresidencia de los pacientes: 1) D.F 37.5% (39/104), 2) Edo. Méx
25% (26/104), 3) Veracruz 5.7% (6/104), 4) Puebla 6.7% (7/104), 5) Hidalgo 3.8%
(4/104), 6) Oaxaca 7.7% (8/104), 7) Guerrero 2.8% (3/104), 8) Tlaxcala 1.9% (2/104),
9) Querétaro 1.9% (2/104), 10) B.C .96% (1/104), 11) Michoacan 1.9% (2/104), 12)
Jalisco 1.9% (2/104), 13) Guanajuato .96% (1/104), 14) Chiapas .96% (1/104).



Con la tincion de Ziehl-Neelsen se identificO a tres parasitos oportunistas
Cryptosporidium spp, Microsporidios spp y Cyclospora cayetanensis. Fig. 5-7. El méas
frecuente fue Cryptosporidium spp, con un 42.3% (44/104). A los Microsporidios spp
se le encontré en € 32.7% (34/104) y a Cyclospora cayetanensis en € 16.3% (17/104)
Fig. 4.
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Figura 4. Frecuencia de par &sitos oportunistas. a) Cryptosporidium spp
b) Microsporidiosspp c) Cyclospora cayetanensis



Figura 5. Ooquistes de Cryptosporidium Figura 6. Esporas de Microsporidios spp
spp. (Tincion de Ziehl-Neelsen modificada, (Tincion de Ziehl-Neelsen modificada,
100X). 100X).

Figura 7. Ooquistes de Cyclospora cayetanensis. Tincion de Zielh-Neelsen
modificada, 100X).



Tabla 4. Proporcion de parasitos oportunistas en relacion con € lugar de

residencia de los pacientes.

Residenci a Cryptosporidium spp Microsporidios spp C.
cayetanensis
D.F 15/39 5/39 7139
Edo.Méx 10/26 14/26 6/26
Oaxaca 3/8 2/8 0/8
Puebla 47 37 217
Veracruz 316 2/6 0/6
Hidalgo 24 4 24
Guerrero 2/3 3 0/3
Tlaxcala 212 0/2 0/2
Querétaro 12 1/2 0/2
Michoacén 12 12 0/2
Jalisco 0/2 212 0/2
B.C 0/1 1 0/1
Guanajuato 0/1 1 0/1
Chiapas 0/1 0/1 0/1

C. cayetanensis= Cyclospora cayetanensis



Se encontr6 asociacion entre los parésitos oportunistas: Cryptosporidium spp y
Microsporidios spp en un 6.9% (7/104), Cryptosporidium spp y C. cayetanensis 4.8%

(5/104). A Cryptosporidium spp, Microsporidios spp y C. cayetanensis se les encontrd
ene 1.9% (2/104) Fig. 8.
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Figura 8. Asociacion de pardsitos oportunistas. 1) Cryptosporidium spp vy
Microsporidios spp 2) Cryptosporidiumspp y C. cayetanensis 3) Cryptosporidium spp,
Microsporidiosspp y C. cayetanensis



En la Tabla 5. Se muestra la frecuencia de parésitos oportunistas en pacientes

masculinos y femeninos.

Tabla 5. Prevalencia de par asitos opor tunistas en cuanto al género de los pacientes.

Parésito Masculino Femenino
Cryptosporidium spp (35/84) 41.6% (6/20)
30%
Microsporidios spp (28/84) 33.3% (9/20)
45%
C. cayetanensis (16/84) 19% (120)
5%

C. cayetanensis= Cyclospora cayetanensis

Para conocer la frecuencia de parésitos oportunistas en relacién con la edad de los

pacientes, la poblacion se dividio en cinco intervalos. Tabla. 6.

Tabla 6. Proporcion de parasitos oportunistas en relacién con la edad de los 104

pacientes.

Intervalo Cryptosporidium spp Microsporidios spp

C. cayetanensis

por edades

11- 20 7/16 7116 116
21-30 20/50 14/50 11/50
31-40 10/24 7124 6/24
41-50 7112 3/12 0/12
51-60 0/1 1 0/1
61-70 0/1 1 0/1

C. cayetanensis= Cyclospora cayetanensis



El porcentaje que ocupa cada intervalo de edades en la poblacion total se muestraen la
Fig. 9.
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Figura 9. Intervalo de edades (afios): 1) 11-20, 2) 21-30, 3) 31-40, 4) 41-50, 5) 51-60

y
6) 61-70.

Los parédsitos que se encontraron mediante la técnica de Faust fueron: Blastocystis
hominis con un 25% (26/104), Giardia intestinalis 4.8% (5/104), Strongyloides
stercoralis 1.9% (2/104) y Entamoeba histolytica/dispar .96% (1/104). Fig. 10.
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Figura 10. Faust: 1) Blastocystis hominis 2) Giardia intestinalis 3) Strongyloides
stercoralis 4) Entamoeba histolytica/dispar

El diagndstico de parasitos mediante dos técnicas (Ziehl- Neelsen y Faust) mostré la
asociacion de parésitos oportunistas con otros protozoarios patégenos (B. hominis, G.
intestinalis y, Entamoeba histolytica/dispar) y con un nematodo (Strongyloides
stercoralis, Figura.11). Tabla. 7.



Tabla 7. Porcentaje de parasitos opor tunistas con otr os patdgenos.

Parasitos N %

Microsporidios + B. hominis (9/104) 8.6%
Cryptosporidiumspp + B. hominis (6/104) 5.8%
C. cayetanensis + B. hominis (4/104) 3.8%
Cryptosporidium spp + Microsporidios + B. hominis (2/104) 1.9%
Cryptosporidium spp + S. stercoralis (1/104) .96%
Cryptosporidium spp + G. intestinalis + B. hominis (1/104) .96%
Cryptosporidium spp + S. stercoralis + B. hominis. (1/104) .96%

B. hominis= Blastocystis hominis, C.cayetanensis= Cyclospora cayetanensis S stercoralis=

Strongyloides stercoralis, G. intestinalis= Giardia intestinalis

Figura 11. Larva de Srongyloides stercoralis, obtenida con la técnica de concentracion

flotacion, 16X)



De la poblacion total, el 84.6% (88/104) estuvo parasitado y €l 15.4% (16/104) no se
encontraron parasitos. Fig. 12.
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Figura12. Pacientescon € sindrome deinmunodeficiencia adquirida: 1) con
parasitos. 2) sin parasitos.



8. DISCUSION.

Este es el primer trabajo que analiza la frecuencia de la cryptosporidiosis en pacientes
mexicanos con sindrome de inmunodeficiencia adquirida de diagndstico reciente. Los
resultados son interesantes por varias razones, a) los pacientes procedian de 14 Estados
de la Republica Mexicana, b) se analizaron a 104 pacientes ambulatorios con SIDA y ¢)

se encontr6 una alta frecuencia de pacientes con parasitos (8 de cada 10).

La mayoria de los pacientes fueron del Distrito Federal (39) y del Estado de México
(26), (62.5%) esta frecuencia es entendible, debido a la cercania de sus domicilios con
el Hospital General de México; no obstante, también se contd con pacientes de Estados
tan algjados, como Chiapas (8) y Baja California (1).

Es importante resaltar que pacientes de 10 Estados estuvieron infectados con
Cryptosporidium spp (Tabla 4); sin embargo, € no encontrarlos en pacientes de los
otros cuatro Estados, quiza, fue por la cantidad de pacientes analizados de cada uno de
estos Estados. Asi mismo solo en el Estado de México, Jdlisco, B.C y Guangjuato la
microsporidiosis fue la més elevada. Por lo tanto es importante que se encausen
investigaciones de caracter nacional para valorar con mayor claridad el papel de dichos
parésitos en cada estado del pais.

Fue significativa la incidencia de individuos masculinos con SIDA en la poblacion
ambulatoria fue de 80.8%, cifra considerablemente més elevada que en e género
femenino 19.2%. Los rangos de edad més frecuentes fueron de 21 a 30 afios (48%) y
de 31 a40 afios (23%). Es decir, & 71 % de los pacientes fueron adultos jovenes, que
se encuentran en la edad econémicamente activa y biol 6gicamente més productiva.

Se debe sefidlar la ata frecuencia de Cryptosporidium spp. (42.3%), este resultado
representa el més alto registrado en pacientes con VIH en nuestro Pais. Romo y col.
(2002), la reportaron en un 35.7%. Garcia y col (1988) lo encuentran en € 6.3%,
Ponce de Ledn y col (1998) en un 25%, Del Rioy col (1991) en 9.8% y Mohar y col
(1989) en e 9%. En una recopilacion de datos se estima que en nuestro Pais la
cryptosporidiosis es del 12%, (Del Campo-Rodriguez & Sifuentes-Osornio., 2004).
Por otro lado, en reportes de pacientes con SIDA, no se encontré a Cryptosporidium
(Villasis et al., 1995; Gongora et a.,1998 y Garcia-sancho 2001). Cabe enfatizar que



los trabajos antes citados analizaron la frecuencia de pacientes con cryptosporidiosis y
SIDA en poblacion hospitalizada.

Resulta contrastante nuestro resultado (42.3%) con lo propuesto por Del Campo-
Rodriguez & Sifuentes-Osornio (2004); por ello es importante sefialar que nosotros
analizamos pacientes ambulatorios con diagnéstico reciente de VIH (sin tratamiento
farmacol 6gico), esto implica, alcanzar una visién mas verosimil de la ata prevalencia
de la cryptosporidiosis en poblacién ambulatoria con SIDA. No asi, en € caso de las
poblaciones hospitalizadas, que presentan una gran limitacion a consecuencia de la
terapia farmacol6gica, que incluye antiparasitarios, esto reduce la posibilidad de
encontrar parésitos en los pacientes é influye negativamente en los resultados.

En contraposicion a lo propuesto por Villasisy col., que proponen que se elimine a la
cryptosporidiosis de lalista de los 10 patdgenos mas frecuentes en pacientes con SIDA
(Del Campo-Rodriguez & Sifuentes-Osornio., 2004). El presente trabajo propone
replantear € papel de la cryptosporidiosis en México, una vez que a esta parasitosis
oportunista se le encontrd casi en €l 50% de los pacientes con SIDA. Debido ala ata
prevalencia de esta parasitosis se exhorta a los médicos para que la busquen de forma
intencional en estos pacientes, para disminuir el riesgo de complicaciones, asi como:
diarrea acuosa profusa, deshidratacion, y probablemente la muerte.

Actualmente se han descrito mas de 11 especies de Cryptosporidium, que son
morfol 6gicamente indistinguibles, sabemos que esta parasitosis es una zoonosis y que el
hombre se infecta con més de una de estas especies y debido a que en nuestro Pais no
hay estudios que investiguen € predominio de alguna de las especies. Es necesario
disefiar protocolos, mediante PCR y RFLP's que permitan conocer las especies
predominantes en las poblaciones de pacientes inmunocomprometidos e
inmunocompetentes.

En la presente investigacion se logro valorar e identificar a Cryptosporidium spp como
el parésito de mayor prevalencia en los pacientes con SIDA que se andizaron; sin
embargo € alcancé fue mayor, una vez gque se encontro la presencia de otros parasitos
oportunistas capaces de provocar diarrea aguda y causar la muerte, tal es el caso de
Microsporidios spp y Cyclospora cayetanensis. En los primeros se encontré la
frecuencia mas alta reportada en pacientes con VIH en México (32.7%). Esta parasitosis
se adquiere por fecalismo, debido a la contaminacion del agua potable y los aimentos.
En México, hay escasos reportes de Microsporidiosis en pacientes con VIH, solo un

trabajo analizo biopsias de intestino delgado en 50 pacientesy obtuvo una prevalencia



de  31% (Gamboa et a., 1999) y otros reportes en pacientes con transplantes
(Gamboa-Dominguez et a., 2003). La Microsporidiosis es una parasitosis muy
importante por: a) varias especies colonizan €l intestino: Enterocitozoon bieneus,
Encephalitozoon intesinalis, E. hellem y E. cuniculi, b) son pardsitos intracelulares
obligados y c) se pueden diseminar; via macréfagos, del intestino delgado a otros
organos y producir una microsporidiosis diseminada (Dunn & Smith., 2001). A s
mismo se propone que se realicen investigaciones enfocadas a identificar las diferentes
especies de Microsporidios spp.

Cyclospora cayetanensis es un parasito emergente, que se describi6 en el Ultimo cuarto
del siglo XX. (Marshall et d., 1997) Hasta donde sabemos, en México, hay pocos
casos registrados: 12 pacientes del D.F. (Sifuentes-Osornio et a., 1995), un caso del
D.F., y otro de Michoacan (Ponce-Macotela et al., 1996). Otros dos casos procedentes
del D.F, que tuvieron como antecedente el haber vigjado a Acapulco, Gro., una semana
antes de iniciar la sintomatologia (Ponce-Macotela et al, 1998).

En la presente tesis, se encontr6 en el 16.3% de los pacientes con VIH. El lugar de
procedencia fue: D.F (7), Edo de Méx (6), Puebla (2) e Hidalgo (2); es importante
sefidar, que no se habia detectado Cyclospora en estos dos Ultimos Estados de la
Republica.

Es importante resaltar la asociacion de parédsitos intracelulares obligados que se
encontraron en los pacientes con SIDA. 6.9% de Cryptosporidium spp y Microsporidios
spp, 4.8% de Cryptosporidium spp y C. cayetanensis, y 1.9% de Cryptosporidium spp,
Microsporidios spp y C. cayetanensis. Resulta impresionante imaginar a los
enterocitos invadidos por estos tres patdgenos (éstos se ubican en diferentes sitios de la
vellosidad intestinal). A Cryptosporidium se le localiza en la region més cercana a la
base de lavellosidad, Cyclospora en la parte mediay alos Microsporidios en la parte
superior 'y  los tres  producen diarrea acuosa crénica en pacientes con
inmunocompromiso (Richard & Goodgame., 1996).

Por otro lado, en el género femenino se encontr6 con mayor frecuencia a los
Microsporidios spp  45% (9/20), a Cryptosporidium. spp con 30% (6/20) y C.
cayetanensis con el 5% (1/20). En contraste con el género masculino que presentd a
Cryptosporidium. spp 41.6% (35/84) como €l patégeno de mayor prevalencia,
Microsporidios spp con 33.3% (28/84) y C. cayetanensis con un 19% (16/84), este

ultimo, casi cuatro veces mas frecuente que en e género femenino. Por lo tanto, en



investigaciones subsecuentes, es importante que se tome en cuenta el andlisis de género
para poder conocer si |0s parésitos oportunistas muestran cierta selectividad.

Los resultados obtenidos por medio de la técnica de Faust, presentan a Blastocystis
hominis con mayor frecuencia 25%, Ademéasa B. hominis se le encontr6 en asociacion
con los parésitos oportunistas, Microsporidios spp y B. hominis 8.6%,
Cryptosporidium. spp y B. hominis 5.8% y C. cayetanensis y B. hominis 3.8%. Los
resultados son importantes, porque la asociacion de parasitos oportunistas que colonizan
¢l intestino delgado més los parésitos que se ubican en el intestino grueso agudizan ain
maés el cuadro entérico de los pacientes con SIDA.

Ademés, hay que resaltar que en dos pacientes (Veracruz y Puebla) se encontraron
larvas de Strongyloides stercoralis, € hallazgo es importante, porque este nematodo
tiene un ciclo de autoinfeccion interna y en pacientes con inmunocompromiso, las
larvas se diseminan a cualquier érgano: corazén, pulmén, rifion o cerebro y pueden
provocar lamuerte (Saucaet al., 2005).

Otros parasitos que se encontraron fueron: Giardia intestinalis 4.8%, y Entamoeba
histolytica/dispar 0.96%, parésitos que producen malabsorcion intestinal y disenteria,
respectivamente.

Los resultados permiten enfatizar la necesidad de establecer protocolos de diagndstico
de parésitos intestinales en los pacientes con SIDA. Por lo que se sugiere: redlizar la
blsqueda tradicional de parasitos mediante CPS de concentracién y tinciones, como la
de Zieh-Neelsen para identificar a los pardsitos emergentes. Ademés de la
identificacion morfoldgica, es recomendable identificar las diferentes especies de los
parésitos emergentes, mediante técnicas de biologia molecular, asi como la PCR-

RFLP sy secuenciacion.

Resulta contundente afirmar que en base a andlisis del presente estudio, las parasitosis
intestinales en pacientes ambulatorios con SIDA son atamente prevalentes y

constituyen un enorme riesgo por sus implicaciones en la salud de los pacientes.



9. CONCLUSIONES.

De la presente investigacion se pueden hacer |las siguientes aseveraciones:

Se encontré que 8 de cada 10 pacientes con SIDA presentan parasitos que producen

diarrea aguday que son capaces de causar la muerte.

El andlisis de pacientes de diagnostico reciente con SIDA (libres de cuaquier
tratamiento farmacoldgico), fue estratégicamente importante, porque permitié conocer

con mayor certezala frecuencia de pat6genos intestinales.

Cryptosporidium. spp fue el parésito oportunista con la prevalencia méas alta reportada
en individuos con SIDA, por lo que debe buscarse de manera dirigida en los pacientes
de dicha poblacion y de ninguna manera debe considerarse una infeccion de menor

importancia.

Otros oportunistas intracelulares obligados detectados en estos pacientes fueron;

Microsporidios spp y Cyclospora cayetanensis.

La blsgueda intencionada de otros parésitos, con la técnica de concentracion, fue
extraordinariamente importante, porque permiti6 detectar a dos pacientes con

estrongiloidosis; ademéds, se encontr6 alta frecuencia de Blastocystis hominis.

Debido a que en nuestro Pais, no hay reportes de la frecuencia de las diferentes
especies de Cryptosporidium y microsporidios, se considera que es necesario
implementar protocolos de genctipificacion, mediante PCR y RFLP's que permitan
conocer las especies predominantes en pacientes inmunocomprometidos e

inmunocompetentes.

La presente investigacion permitié actualizar, conocer y evauar e papel de la
cryptosporidiosis, asi como de otros parasitos oportunistas entericos en pacientes con
SIDA de diagndstico reciente. Ademas apoya a andlisis epidemioldgico de éstas

parasitosisy SIDA en México.
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