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ANTECEDENTES: Organismos pertenecientes al 
grupo Microspora son conocidos mundialmente como 
agentes de enfermedad oportunista en pacientes vivien-
do con SIDA. OBJETIVOS: Investigar la presencia de 
especies de microsporidia y la coinfección con pará-
sitos intestinales en pacientes viviendo con SIDA en 
Honduras. METODOLOGÍA: Se examinó una mues-
tra de heces de cada uno de 56 pacientes viviendo con 
SIDA del Hospital Mario Catarino Rivas, San Pedro 
Sula, Honduras, de mayo a agosto 1999, por la técnica 
de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y por co-
loraciones histoquímicas con Calcofluor Blanco 2MR 
y tricromo modificado y por cuatro métodos adiciona-
les de rutina investigando la coinfección con parásitos 
intestinales. RESULTADOS: Se identificó esporas de 
microsporidia en 25% (14/56) de pacientes, por colo-
raciones histoquímicas de heces. La técnica de PCR, 
más sensitiva, identificó 41.5% (22/53) de pacientes 
con infección por microsporidia.  Diez resultaron  En-
terocytozoon bieneusi o especies de Encephalitozoon; 
uno resultó E. bieneusi, 6 fueron positivos para En-
cephalitozoon spp, y 7 pertenecían a especies no de-
terminadas.   Diez y nueve de 22 individuos (86.3%) 

identificados con esporas de microsporidia tenían 
también parásitos intestinales: Isospora belli (30.4%), 
Strongyloides stercoralis (21.4%), Ascaris lumbricoi-
des (17.1%), Cryptosporidium spp. (16.1%), Trichu-
ris trichiura (14.3%) y uncinaria (10.7%). Quistes 
de Giardia lamblia, Entamoeba histolytica/E. dispar, 
ooquistes de Cyclospora cayetanensis y huevos de Hy-
menolepis nana se encontraron en menor porcentaje. 
CONCLUSIÓN: Este estudio permitió identificar por 
primera vez infecciones por microsporidia intestina-
les en personas viviendo con SIDA en Honduras, solas 
o en asociación con otras infecciones por nemátodos, 
céstodos y protozoos comunes y/u oportunistas. 

Palabras clave: Honduras.  Infecciones oportunistas. 
Microsporidia intestinales. SIDA.

ABSTRACT. BACKGROUND: Intestinal microspo-
ridiosis is an emerging cause of morbidity in AIDS 
patients worldwide. OBJECTIVES: To investigate the 
frequency of these organisms associated or not with 
intestinal parasites in AIDS patients in Honduras by 
different laboratory methods. METHODOLOGY: 
Fifty six patients at Mario Catarino Rivas Hospital in 
San Pedro Sula, Honduras, participated voluntarily 
from May to August 1999, in this study.  A polymerase 
chain reaction method (PCR) as well as histochemi-
cal staining with Calcofluor White 2MR and modified 
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trichrome were perfomed in a stool sample provided 
by each of the 56 patients; four additional routine la-
boratory methods for stool examination were inclu-
ded to diagnose co-infections with intestinal parasi-
tes. RESULTS: Calcofluor White 2MR and modified 
trichrome identified microsporidia spores in 25.0% 
(14/56) of the stool samples. PCR was more sensitive, 
identifying 41.5% (22/53) of the patients with micros-
poridial infections where 10 were either  Enterocyto-
zoon bieneusi or encephalitozoon spp.; one contained 
E bieneusi, 6 were positive for Encephalitozoon spp, 
and 7 were of undetermined species.  Other intesti-
nal parasites found in these patients included Isospora 
belli (30.4%), Strongyloides stercoralis (21.4%), As-
caris lumbricoides (17.1%), Cryptosporidium parvum 
(16.1%), Trichuris trichiura (14.3%), and hookworm 
(10.7%). Giardia lamblia, Entamoeba histolytica/E. 
dispar cysts, Cyclospora cayetanensis, and Hymenole-
pis nana were found to lesser extents. Nineteen of the 
22 individuals (86.3%) identified with microsporidia 
also had other enteric parasites present in stool sam-
ples. This study is the first to identify microsporidia 
infections in AIDS patients in Honduras, alone or in 
association with common nematodes, cestodes, proto-
zoa and other opportunistic parasites. 

Keywords: AIDS. Honduras. Intestinal microsporidia. 
Opportunistic infections.

INTRODUCCIÓN

Microsporidia son organismos unicelulares intracelulares 
que infectan un amplio rango de hospederos vertebrados 
e invertebrados. Considerados antes como protozoos, 
han sido reclasificados recientemente como hongos.1,2 A 
la fecha, se han informado seis géneros de microsporidia 
que infectan al humano. Las esporas o  estadíos infectan-
tes, pueden vivir fuera del hospedero por largo tiempo y 
debido a su tamaño pequeño y pared celular quitinosa, 
persisten en fuentes de agua y sobreviven a condiciones 
ambientales adversas, por lo que la exposición a estas es-
poras podría ser común3,4.

Las especies Enterocytozoon bieneusi y Encephalitozoon 
intestinalis se reconocen cada vez con mayor frecuencia 
como organismos oportunistas. Desde el primer caso do-
cumentado de E. bieneusi en 19855, la mayoría de los casos 

de microsporidiasis entérica ha sido atribuida a este orga-
nismo, asociado a menudo con diarrea severa en pacientes 
viviendo con SIDA y cuentas de células CD4 <200/mm³, 
con o sin la presencia de otros patógenos intestinales6,7.  
Más recientemente, E. intestinalis (sinónimo Septata intes-
tinales)8,9 ha sido informada tanto como causa de enteritis 
severa e infección diseminada con serio daño en la vesícula 
biliar y renal10  como en individuos seronegativos por el 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), con cuenta 
normal de células y sin enteritis.11 Estas microsporidiasis 
entéricas tienen un aparente impacto sobre la absorción 
intestinal de grasas, carbohidratos y micronutrientes, lo 
cual afecta el estado nutricional en los infectados.12

De todos los casos de VIH/SIDA en Centro América, los 
casos de Honduras representan alrededor del 46-57%, 
una de las cifras más altas en la región.13  Desde 1985 el 
Programa Nacional de SIDA ha informado más de 16,000 
casos de SIDA y este número podría representar el 55% de 
los casos reales debido a informes incompletos (Soto RJ, 
comunicación personal). Se ha descrito que predomina la 
transmisión por contacto heterosexual promiscuo, notán-
dose un aumento de infección a la mujer a nivel nacional 
(1.4%) y en trabajadoras comerciales del sexo (14%) en 
Tegucigalpa y en San Pedro Sula, en la costa norte del país 
(Soto RJ, comunicación personal).

En Honduras las infecciones oportunistas aparecen en 
forma temprana durante la progresión de la infección a 
SIDA, exacerbada en parte por el acceso limitado a te-
rapia antirretroviral, accesible apenas en forma reciente a 
nivel de salud pública.14 Un estudio sobre las característi-
cas clínicas y epidemiológicas de pacientes viviendo con 
SIDA indicó que diferentes parasitosis eran responsables 
del 47% de la clínica en estos individuos.15 Por otra parte, 
entre 5% y 85% de la población adquiere en la infancia 
múltiples infecciones parasitarias que pueden permanecer 
crónicas hasta la edad adulta.16

Hasta la fecha, los estudios de prevalencia de infecciones 
por microsporidia se han limitado a publicaciones de Eu-
ropa y América del Norte, con escasos informes de Asia 
o América Latina.17-20  Tales estudios no se han llevado 
a cabo en Honduras, desconociéndose la prevalencia o 
presencia de especies de microsporidia intestinales en pa-
cientes viviendo con SIDA,21 por lo que tal investigación 
adquiere importancia, tanto para documentarlas como 
para un mejor manejo de los pacientes. Esta oportunidad 
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se presentó mientras se evaluaba un grupo de 79 pacientes 
viviendo con SIDA en el Hospital Mario Catarino Rivas 
de San Pedro Sula, así como el interés de la Universidad 
de Tulane en Covington, Estados Unidos, para colaborar 
y estudiarlos con la técnica de reacción en cadena de la 
polimerasa o PCR.

METODOS

Población. Este es un estudio descriptivo transversal que 
incluyó 56 de 79 pacientes viviendo con SIDA de la Con-
sulta Externa y Salas del Hospital Mario Catarino Rivas 
que participaron voluntariamente para el estudio de mi-
crosporidia. Métodos. Se tomaron las historias médicas y 
se realizaron los exámenes físicos en los 56 participantes, 
incluyendo un examen hematológico completo, un re-
cuento de células CD4 y un examen de orina. Alícuotas 
de muestras de heces codificadas anónimamente fueron 
enviadas al Centro Nacional de Investigación en Primates 
de la Universidad de Tulane (TNPRC siglas en inglés), 
Covington, Estados Unidos, para investigación de micro-
poridia por PCR y dos métodos histoquímicos: Calcofluor 
Blanco M2R (CFB - Sigma Chemical Co, St. Louis MO) 
y coloración tricromo modificada adaptada para uso en 
países en desarrollo (TM – Remel, Lenexa, KS). 22-24

Para la técnica de PCR, se extrajo ADN de un volumen 
de 100 μl de cada muestra de heces fijada en formalina, 
previamente lavada con agua destilada, utilizando un estu-
che Masterpure de purificación de ADN (Epicentre Tech-
nologies, Madison, WI), según las instrucciones del ma-
nufacturador. Se utilizaron cuatro iniciadores o primers 
específicos para microsporidia: C1/C2, int530f/int580r, 
PMP1/PMP2 y EBIEF1/EBIER 1, según descrito ante-
riormente.25,26  El primer C1/C2 (forward 5’-CACCAGG-
TTGATTCTGCC-3’, reverse 5’- GTGACGGGCGG-
TGTGTAC-3’ amplifica todo el gene de la sub-unidad 
ribosomal pequeña (SSUrRNA) de todas las especies de 
microsporidia de mamíferos y genera productos de PCR 
o amplicones de ~1200 pares de bases (pb). Los primers 
int530f/int580r (forward 5’-TGCAGTTTAAAATGT-
CCGTAGT-3’, reverse 5’-TTTCACTCGCCGCTACT-
CAG-3’) amplifican una porción grande de SSUrRNA, 
toda la región intergenética (ISR), y una pequeña porción 
de la subunidad ribosomal grande (LSUrRNA) de parási-
tos del género Encephalitozoon,  generando amplicones de 

~1000 pb. Los primers PMP1/PMP2 (forward 5’- CAC-
CAGGTTGATTCTGCCTGAC-3’, reverse 5’-CCTC-
TCCGGAACCAAACCTG-3’) amplifican una porción 
de SSUrRNA de Enterocytozoon (250 bp) y Encephalito-
zoon (268 –279 bp) spp, y los primers EBIEF1/EBIER1 
(forward 5’-GAAACTTGTCCACTCCTTACG-3’, re-
verse 5’-CCATGCACCACTCCTGCCATT –3’) ampli-
fican la SSUrRNA de E. bieneusi (670 bp).  Todas las 
amplificaciones de ADN se realizaron en un Termoci-
clador Perkin Elmer 480 (Norwalk, CT), utilizando 35 
ciclos de 94º C por 2 minutos, 55º C por 2 minutos 
y 72º C por 2 minutos, con una extensión final de 10 
minutos a 72º C. Se realizó una electroforesis con los 
amplicones de PCR y los marcadores de ADN en 1.5% 
de agarosa (SeaKem® LE Agarose, Cambrex Bio Sciene-
ce, Rockland, ME), se colorearon con bromuro de etidio 
(Sigma) y se fotografiaron después de exposición a luz 
ultravioleta (UV). 

Para el método de CFB, extendidos finos (10-20μl) de 
muestras de heces fijadas en formalina, secados y fijados 
en metanol se cubrieron con 1-2 gotas de una solución 
al 0.5% de CFB durante 2-3 min; se lavaron en agua co-
rriente y se colorearon con una solución de azul de Evans 
al 0.1% (Sigma) a temperatura ambiente por 1 min. Para 
la coloración tricromo modificada, una solución de cro-
motropo se aplicó por 30 min a 37ºC a extendidos finos 
de heces previamente fijados en metanol. Se lavaron con 
alcohol ácido 10 s, se deshidrataron en alcohol etílico al 
95% 10 s, seguido de dos incubaciones de 5 min cada una 
en alcohol etílico al 100% antes de introducirlos por 5 
min en xilol. Las tinciones fueron cubiertas con Cytoseal 
60 (Richard-Allan Scientific, Kalamazoo, MI) y exami-
nadas con un microscopio fluorescente Olympus AH-2  
a una longitud de onda de 395-415 nm para todas las 
muestras teñidas con CFB o bien un microscopio óptico 
Olympus BX-40, observando bajo aceite de inmersión to-
das las muestras teñidas con TM.

El examen de heces incluyó, adicionalmente, detección de 
otros parásitos intestinales por métodos de rutina, ejecuta-
dos en el Servicio de Parasitología del Hospital Escuela, Te-
gucigalpa (examen directo en solución salina fisiológica y 
solución de Lugol, una extracción de larvas por Baermann 
modificado,  una concentración con formalina-acetato de 
etilo y una coloración ácido resistente modificada).22
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RESULTADOS

En el Cuadro No. 1 se presenta resultados de PCR y mi-
croscopía. De las 56 muestras de heces, 3 no pudieron 
ser evaluadas por PCR debido a una cantidad insuficien-
te de heces. Veinte y dos de 53 muestras (41.5%) fueron 
positivas en PCR (C1/C2) para especies de microspori-
dia de mamíferos, 12 de las cuales habían sido negativas 
en coloraciones histoquímicas. De las 22 PCR positivas, 
10 (45.5%) se identificaron como Encephalitozoon spp. 
o Enterocytozoon spp. según determinado por la presen-
cia de una banda diagnóstica entre 268-278 pb (usando 
los primers PMP1/PMP2). De estas, 6 se identificaron 
conteniendo esporas de Encephalitozoon al observar una 
banda diagnóstica de 1000 pb usando los primers int530/
int580r; una muestra contenía esporas de E. bieneusi de-
terminado por una banda diagnóstica a los 670 pb usando 
primers específicos y tres no se pudieron especificar por 
cantidad insuficiente de heces. Amplicones generados por 
los primers C1/C2 se ilustran en la Figura No. 1. Cuatro 
muestras positivas en coloración histoquímica fueron ne-
gativas por PCR utilizando primers C1/C2. Doce mues-
tras positivas por microsporidia por los primers C1/C2 
no pudieron identificarse a nivel de especie por PCR con 

los primers int530f/int580r, PMP1/PMP2, o EBIEF1/
EBIER1.  Los resultados de la amplificación del ADN por 
PCR utilizando diferentes pares de primers están asimis-
mo incluidos comparativamente en el Cuadro No. 1. 

Figura No. 1.  Este es un ejemplo de diagnóstico de mi-
crosporidia por PCR utilizando primers C1/C2. Estos primers 
amplifican la reción SSUrDNA de microsporidia para gene-
rar amplicones de aproximadamente 1200 pb.Las columnas 
se han designado como sigue: M, marcadores de ADN (pb), 
Ec=  Encephalitozoon cuniculi; Eh, Encephalitozoon hellem; 
Ei, Encephalitozoon intestinalis; Eb, Enterocytozoon bieneu-
si; 22-33 equivalen a pacientes y  W es un control de agua 
destilada.

Método diagnóstico Positivo 
N (%)

Microscopia óptica, n= 56
  Total  Microsporidia
  TM
  CFB
  Ambos

PCR con primers específicos (Especie)
  C1/C2 (microsporidia de mamíferos), n= 53
  PMP1/PMP2 (Encephalitozoon o Enterocytozoon 
spp.), n= 22
  Int530f/Int580r (Encephalitozoon spp.), n= 10
  EBIEF1/EBIER1
       (Enterocytozoon bieneusi), n= 10
       (Encephalitozoon spp. o E. bieneusi), n= 10
       Sin identificar, n= 22             

14 (25.0)
12 (21.4)
  6 (10.7)
  4 (07.4)

22 (41.5)
10 (45.5)
  6 (60.0)

  1 (10.0)    
  3 (30.0)
12 (54.5)

Cuadro No. 1. Detección de microsporidia por microscopia óptica y 
PCR en muestras de heces de pacientes viviendo con SIDA, Honduras.

Catorce de 56 muestras de heces (25%) co-
loreadas con TM o con CFB fueron positivas 
para la presencia de esporas de microsporidia, 
siendo cuatro muestras positivas en ambos mé-
todos. En general se detectaron escasas esporas 
por campo de 600X en cada preparación; so-
lamente una muestra tenía numerosas esporas 
por campo. Las esporas teñidas con CFB se 
observaron como cuerpos ovales blanco-azu-
losos o color turquesa bajo luz fluorescente. 
En la coloración TM las esporas se observaron 
como organismos ovalados, de color rosado, a 
menudo con una vacuola posterior y una línea 
diagonal visible, tal como descrito por otros 
autores.27

El Cuadro No. 2 demuestra los datos demográ-
ficos de 22/56 individuos participantes positi-
vos por PCR para infección por microsporidia. 
Predominó el sexo masculino (59.1%), con 
edades entre 21-57 años. Todos los partici-
pantes recibieron alguna forma de tratamien-
to para infecciones oportunistas (tuberculosis, 

TM= Coloración de tricromo modificado adaptada para uso en países en desarrollo y vista 
bajo aceite de inmersión (100X). CFB= Coloración de Calcofluor Blanco M2R visualizada 
con longitud de onda 395-415 nm.
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candidiasis oral, toxoplasmosis cerebral, etc.); sin embar-
go, ninguno había recibido terapia antirretroviral. A pe-
sar de que los 22 pacientes informaron tener episodios de 
diarrea desde que se diagnosticaron viviendo con SIDA, 
a ninguno se le había solicitado un examen de heces. De 
los 16 pacientes con cuentas de células CD4, dos tenían 
cuentas <200/mm³. Siete (33%) de los individuos posi-
tivos por microsporidia tomaban agua embotellada y 14 
(66.7%) agua de la llave. Otros datos demográficos de 
los 56 participantes en este estudio eran similares a los 
de individuos positivos por microsporidia; es decir, eran 
masculinos, adultos, viviendo con SIDA, con historias de 
diarrea crónica e infecciones oportunistas, sin tratamiento 
antirretroviral y sin examen de heces. La mayoría utilizaba 
agua de la llave para sus necesidades diarias. 

La prevalencia de microsporidia en el contexto de otras 
parasitosis entéricas se presenta en el Cuadro No. 3. Mi-
crosporidia fueron los organismos identificados con ma-
yor frecuencia en la población estudiada, seguido por Isos-
pora belli (30.4%), Strongyloides stercoralis (21.4%), Asca-
ris lumbricoides (17.1%), Cryptosporidium spp. (16.1%), 
Trichuris trichiura (14.3%) y uncinaria (10.7%). Menos 
frecuente fue el hallazgo de Giardia lamblia, Entamoeba 
histolytica/E. dispar, Cyclospora cayetanensis e Hymenolepis 
nana. Diez y nueve de 22 individuos (86.4%) positivos 
por microsporidia presentaron otros parásitos patógenos 
o conocidos como causantes de enteritis en el examen de 
heces, en infección única (10 pacientes), o con dos o más 
especies (9 pacientes).

DISCUSIÓN

El hallazgo de esporas de microsporidia en las muestras 
de heces de 22 de 53 pacientes (41.5%), confirma por 
primera vez la presencia de estas infecciones en pacien-
tes viviendo con SIDA en San Pedro Sula, Honduras. Los 
tres métodos utilizados para identificar microsporidia en 
muestras de heces, sin embargo, variaron en sensibilidad 
y posibilidad de ejecución en países en desarrollo.  Las 
esporas de microsporidia se identificaron microscópica-
mente con las coloraciones histoquímicas TM y/o CFB en 
25.0% (14/56) de muestras de heces, pero los métodos ba-
sados en PCR fueron más sensitivos, identificando 41.5% 
(22/53) de los pacientes con infección por microsporidia. 
De igual manera, exámenes microscópicos de muestras de 
heces coloreadas con tricromo de pacientes VIH positi-
vos en Zimbabwe identificaron microsporidia en 11% de 
muestras.28 Sin embargo, cuando Gumbo y col.29 utiliza-
ron un protocolo basado en PCR, observaron una preva-
lencia de 51% de casos. Estos resultados sugieren que se 
hace necesario utilizar varios métodos diagnósticos para 
poder identificar el mayor número de casos en una po-
blación en estudio. En particular, cuando las muestras de 
heces se examinan por microscopia óptica, deberían apli-
carse métodos moleculares en las mismas muestras para 
obtener resultados más confiables. Tal metodología no es 
del alcance de laboratorios de salud pública, en ocasiones 
ni en el tercer nivel de atención en países en desarrollo. 
Una solución razonable sería desarrollar experiencia para 
diagnosticar infecciones por microsporidia con coloracio-
nes de CFB o TM o en su defecto, otras coloraciones que 
ofrezcan resultados confiables.

Cuadro No. 2.  Características de 22 pacientes vivien-
do con SIDA  identificados con infección por microsporidia 

intestinales.

Características Valores
N (%)

Media de edad en años
Proporción hombre:mujer
Con diarrea/heces líquidas
Con enfermedad crónica, con/sin malignidad
Medicamentos
   Terapia antiretroviral
   Otros (tuberculosis, candidiasis oral, etc.)
Cuentas CD4 < 200/mm3, n= 16
Dos patógenos entéricos asociados
Un patógeno entérico asociado
Bebía agua de botella, n= 21

32.3
13:9

18 (82.0)
22 (100.0)

0 (0.0)
22 (100.0)

2 (12.5)
10 (45.5)
9 (40.9)
7 (33.3)

Cuadro No. 3.  Patógenos entéricos identificados en heces 
de 56 pacientes viviendo con SIDA, Honduras.

Microorganismos N     (%)

Microsporidia
Isospora belli
Strongyloides stercoralis 
Cryptosporidium parvum
Trichuris trichiura
Uncinarias del humano
Ascaris lumbricoides
Cyclospora cayetanensis 
Entamoeba histolytica/E. dispar  (quistes) 
Giardia lamblia
Hymenolepis nana

22 (41.5)
17 (30.4)
12 (21.4)
9 (16.1)
8 (14.3)
6 (10.7)
4 (7.1)
2 (3.6)
2 (3.6)
2 (3.6)
1 (1.8)
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Treinta y cuatro porciento de los 56 pacientes viviendo 
con SIDA en este estudio presentaba otros parásitos pa-
tógenos, además de microsporidia, aunque a ninguno se 
le había solicitado anteriormente examen de heces. Esto, 
unido al diseño de la investigación, no nos permite afir-
mar o negar la influencia de las especies intestinales de 
microsporidia en la etiología de la enteritis.  En otros estu-
dios, I. belli y especies de Cryptosporidium han sido asocia-
dos significativamente con diarrea en pacientes viviendo 
con SIDA en Honduras e I. belli es considerada como un 
marcador de SIDA en pacientes de cualquier edad que 
consultan el Hospital Escuela en Tegucigalpa.30 Por otra 
parte, infecciones por Cryptosporidium spp. parecen es-
tar asociadas a inmunodeficiencia o a SIDA en pacientes 
adultos con diarrea. Faltan estudios que determinen su 
prevalencia y estacionalidad en la población en general.31 
Es de hacer notar que las infecciones por microsporidia 
fueron apenas un poco menos frecuentes que las por I. 
belli y Cryptosporidium spp. combinadas, por lo que al me-
nos en pacientes viviendo con SIDA en países en desarro-
llo estas observaciones requieren acción inmediata. Como 
mínimo, los exámenes de heces por diferentes metodolo-
gías deberían ser de rutina para estos pacientes.  En países 
como Honduras, en donde las coinfecciones de enferme-
dades parasitarias y VIH/SIDA son altamente prevalen-
tes, la identificación y manejo de estas enfermedades y sus 
complicaciones son de mucha urgencia. Adicionalmente, 
el impacto de infecciones parasitarias sobre la progresión 
del VIH/SIDA son de interés particular,32-34 así como el 
papel que algunos de estos parásitos tienen sobre la nutri-
ción en general y en pacientes viviendo con SIDA.35 

De las coloraciones histoquímicas, el método TM puede 
ser implementado fácilmente, aunque ambos tienen ven-
tajas y desventajas. La coloración con CFB por ejemplo, 
requiere menos tiempo de coloración, las muestras teñidas 
pueden guardarse y verse algunos meses después sin per-
der la calidad de la tinción, el brillo de las esporas hace 
que se detecte microsporidia en agregados o en áreas más 
gruesas de la preparación.27 Su mayor desventaja consiste 
en que las láminas deben ser vistas en un microscopio de 
luz ultravioleta, no siempre de fácil adquisición para la-
boratorios de salud pública en países como Honduras. En 
este estudio, solamente dos muestras fueron encontradas 
positivas en CFB negativas en TM, de modo que la nece-
sidad de invertir en la compra de un microscopio de luz 
ultravioleta para ese uso únicamente no se justifica. Ni 

la coloración de CFB ni la TM evitaron resultados falsos 
positivos y falsos negativos cuando se compararon con los 
resultados de PCR.

En este estudio, solamente una muestra se encontró positi-
va por E. bieneusi, a pesar de que esta especie ha sido la más 
comúnmente informada en otros estudios.36 Doce mues-
tras identificadas del género Encephalitozoon no pudieron 
identificarse a nivel de especie. Sin embargo, E. intestinalis 
se reconoce cada vez más como una especie causante de 
enteritis, así como en aguas para el consumo humano lo 
que podría sugerir infección con estos microsporidia por 
ingestión de aguas contaminadas.37  Las identificaciones 
de microsporidia por técnicas más sensitivas para muestras 
del ambiente permiten nuevos cuestionamientos sobre la 
epidemiología y distribución de estas esporas en la natu-
raleza. 

Los pacientes viviendo con SIDA deben recibir medidas 
simples pero eficaces para prevenir infecciones por micros-
poridia, tales como lavado frecuente de manos con agua 
y jabón, utilizar agua segura en bebidas y alimentos y una 
disposición adecuada de excretas. El personal médico y 
de laboratorio debe ser informado sobre las infecciones 
por microsporidia, es aconsejable implementar técnicas 
de diagnóstico parasitológico en todos los laboratorios del 
país, en especial para pacientes VIH/SIDA positivos, y al 
menos cuando tengan historia de diarrea, realizar examen 
de heces de rutina que incluya un examen para microspo-
ridia.  Si bien no existen terapias adecuadas para el trata-
miento de infecciones por E. bieneusi, aquellas causadas 
por E. intestinales responden a drogas como el Albendazol, 
aliviando los síntomas entéricos de estos pacientes.38-41 A 
medida que aumente la información sobre microspori-
diasis y se desarrolle una experiencia y mejores técnicas 
de diagnóstico como PCR en países en desarrollo, estos 
hallazgos serán cada vez más comunes. Se requiere de más 
investigaciones en Honduras que confirmen estas observa-
ciones y que asistan en el desarrollo de protocolos adecua-
dos de manejo. 
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