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VIAS DE TRANSMISION (%

Via oral
Agua, hortalizas,
carne cruda

Vertical
Madre a hijo

O Transplante
Transfusion
sanguinea




RESPUESTA INMUNE

T cruzi
trypomastigote

Reclusion intracelular

Formacion Vacuola

Modificacion de la
membrana de la
vacuola




RESPUESTA
TH1




RESPUESTA INMUNE

Lisis de células Formacion de

CELULAR infectadas quistes tisulares

Toxoplasmosis Toxoplasmosis
aguda IgA, IgE, IgM, croénica: 1gG
lgG

HUMORAL




Células Células

LGl Intestinales Contiguas

Hematogena Linfatica

Presencia de parasitos
multiplicandose en las
células

Organismo

Respuesta Respuesta inflamatoria en el
Inmune organismo agredido

Quistes Produccion de anticuerpos:

Tisulares ENQUISTAMIENTO
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PRIMOINFECCION
TOXO P L A S M O S I S Taquizoito Respuesta inmune Bradizoito
PRSI A N, (mscinin
I N M U NOSU PRI M I DOS “ volc:ml de mmuep:'maca pefs‘.sten por afas)

JiInhidicon de activiiad
milocondrnadl
Presoncia do ON
« FN-gamma

Qo Nitnco

REACTIVACION
Disminucién de la respuesta iInmune

Presenta una enfermedad = Mayor susceptibilidad a
que altera los infecciones por

mecan_ismos de la microorganismos
respuesta inmune frente a habituales y

patogenos oportunistas
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INMUNODEPRIMIDOS

Sintomas originados por
cuadros de:

Encefalitis
Neumonitis
Cori Sezel
Miocarditis
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DIAGNOSTICO

DIRECTO
Visualizacion del
parasito: LCR,
biopsias, puncion

INDIRECTO
Presencia de Ac: HAI,
ELISA, IFI, EIA, Test
de Avidez




. ENCEFALITIS
s . TOXOPLASMICA

hiperémica s

(parasito
Ared de TAC Cerebral
necrosis .

| a0 Maltiples lesiones
perilesional .
1 ' hipodensas,

\ // bilaterales
\._"/

Patron de anillos

Pirimetamina — Sulfadiazina — Clindamicina - Espiramicina
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COCCIDIOS

INTESTINALES




Cryptosporldlum spp Aplcomplexa

Cyciospora
) AlC ]

Cystmsospora belli Oportunlsta
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VIAS DE TRANSMISION @
]

consumoy
1 ‘ recreacional.
iy ARR | Alimentos

Ooquistes
esporulados: agua,
brotes alimentos
importados

Ooquistes
esporulados: agua y
alimentos
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RESPUESTA INMUNE

Inmunidad frente a

microorganismos RESPUESTA

intracelulares y virus.

Autoinmunidad T H 1

0%

IgG T,

v' Participa en el control de la infeccion

v Induce la resistencia del enterocito a la invasion del
parasito

v" Modificacién de la concentracion intracelular de hierro



v’ Liberaciéon de IL 8

v' Fagocitos incrementan la
secrecion de cloro vy
sodio e inhiben su
absorcion

v Prostaglandinas:
aumentan la secrecion
Intestinal

Reduce el borde _ _ .
de las Hiperplasia de Mala Absorcién

Microvellosidades las Criptas y desnutricion
o o o ([

Superficie de Paso de fluidos
absorcion hacia la luz
disminuida intestinal
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Enfermedad aguda de corta duracion en
PO adultos sanos: AUTOLIMITANTE

Enfermedad grave y crdnica en nifios e
immunocomprometidos: OPORTUNISTA

GASTROENTERITIS- DIARREA OSMOTICA




COCCIDIOS
INMUNOSUPRIMID
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Desnutricion, infecciones virales (HIV), terapia inmunosupresora (cancer,
trasplantes), corticoesteroides

La duraciéon y la severidad de la enfermedad depende del déficit de inmunidad celular
Fulminante HIV+ (CD4 < 50-100): deshidratacion y desequilibrio electrolitico. 50% de
mortalidad a los 6 meses No hay tratamiento antiparasitario efectivo

Diarreas acuosas “coleriformes” intensas, pérdida de litros de liquido al dia.
Episodios de 30 dias con recaidas. Sindrome de malabsorcion importante

Localizaciones extraintestinales: arbol respiratorio, higado, vesicula
biliar, pancreas




DIAGNOSTI
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DIRECTO
Identificaciéon de los
ooquistes en heces.

Coloracion: Alcohol-Acido

INDIRECTO
Deteccion de antigenos
en heces

Cystoisospora
belli

*Estructura elipsoidal.
*Mide 20-30 ym de largo.
*Ooquiste recién emitido :1 esporoblasto

*Ooquiste maduro: 2 esporoquistes
*Esporoquiste con 4 esporozoitos.

Cyclospora
cayetanensis

*Estructura esférica
*Mide 7.5 - 10 um de diametro.
*Pared gruesa 50 nm de espesor.

*Ooquiste maduro: 2 esporoquistes
2 esporozoitos cada uno

' Cryptosporidium
parvum

*Estructura esférica.

*Mide de 4-6 pm de diamelro.
*Ooquiste maduro: 4 esporozoitos
vermiformes Cuerpos residuales
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Strongyloides -— Comopolita
stercoralis ' Distibucion mundial

Nematodo P Inmunosuprimidos
Geohelminto * . of Oportunista
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v'Adultos en el
huésped

v'Autoinfeccion

v'Adultos de vida libre




Procesos especificos Procesos inflamatorios

i s R L R RESPUESTA
INMUNE

G Respuesta TH2
~ IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13

Estimula la
o~ proliferacién de
°  célulos caliciformes

Respuesta Humoral
IgE desgranulacion de
odela o Expulsion mastocitos

° °. @ °.° Osecfeciéf‘p
° M" S Sty o
Gvso;od::ﬁcdo EOSanf”OS
Citotoxicidad celular

dependiente de anticuerpos
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Accion traumatica e irritativa causado por el nematodo en su
migracion por diferentes érganos

En piel produce una reaccion inflamatoria, con infiltracion
eosinofilica y hemorragias petequiales, prurito intenso y edema
alrededor de la zona afectada

Al salir de los capilares pulmonares, a los alveolos, producen hemorragia e
infiltracion celular en éstos y en los bronquiolos, ademas durante su migracion
por los pulmones puede causar infiltracién eosinofilica

A nivel digestivo se puede observar atrofia de la mucosa,
aplanamiento de las vellosidades intestinales, y en las infecciones
de larga evolucion, cambios fibréticos con enteritis-ulcerativa



MANIFESTACIONES CLINICAS

Lesiones cutaneas
prurito, inflamacion, exantema y eritema.

Larva currens

Invasion Pulmonar

neumonitis con tos, expectoracion y elevacion de
la temperatura.

Sindrome de Loeffler

Forma intestinal

aumento del peristaltismo, reaccion inflamatoria y
sindrome de malabsorcion. dolor abdominal,
distension abdominal, diarrea, nauseas, vomitos,
dolor epigastrico, pérdida de peso
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DIRECTO

Visualizacion de
Larvas rabditiformes
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