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Toxoplasma gondi

Su nombre deriva del vocablo Griego
“Taxon", que significa arco

Trofozoito (Taquizoito)




Toxoplasma gondii

» 23 % de los adolescentes y adultos
jovenes.

» 15 % de las mujeres en edad reproductiva.

Con el aumento de Ila poblacion de
pacientes inmunodeprimidos las formas
graves de la enfermedad son mas
frecuentes.



Caracteristicas

T. gondii es un protozoo Intracelular
obligado que presenta tres formas de
vida:

El ooquiste (forma de resistencia en el
medio exterior).

El quiste (forma de resistencia en el
medio Interior).

El trofozoito (también conocido como
taguizoito que es la forma vegetativa o
proliferativa).



Ooguiste en heces de gato
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Trofozoito (Taquizoito)
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Ciclo de vida:

B Forma infectante:
* Qoquiste
* Quiste tisular
B Hospedero: DIHETEROXENO

* Los unicos hospederos definitivos y  principales
reservorios de la infeccion de los estadios sexuales de T.
gondii son los miembros de la familia de los gatos
(Felidae), por ser carnivoros.

* Hospederos intermediarios y accidentales: Hombre y
otros animales.

B Habitat:
* Parasito intracelular obligado dentro del SRE
(citoparasito).
* En musculo, ojo, cerebro y SNC (histoparasito).




Ciclo de vida. Continuacion:

m Via de transmision: El humano adquiere la infeccion
por diferentes formas:

* Digestiva (ingestion de carne cruda o mal cocida
gue contenga quistes e ingestion de los oocistos por
manos y comida contaminados).

* Transplante de organos o transfusion sanguinea.
* Placentaria.

*Inoculacion accidental de los taquizoitos (salivay
leche).

B Vector: Mosca domeéstica como vector mecanico.
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 Joxoplasmea gorays

B Puerta de entrada: -
*Boca -

* Placentaria -
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* Parenteral {(by P.¥Y. Pappas and S M. Warcﬁop)




Ciclo evolutivo

Ciclo de reproduccidon sexual o esporogonica:

Ocurre en el hospedero definitivo (gato), el cual se
Infecta comiendo pajaros o roedores que tengan quistes
en sus tejidos o a partir de ooquistes maduros en el suelo
(con esporQzoitos en su interior).




En el Intestino delgado (ileon): de los quistes u ooquistes
salen trofozoitos que penetran en los enterocitos y se
multiplican formando gametos femeninos (macrogametos)
y gametos masculinos (microgametos); estos se unen,
forman ooquistes que salen con las heces y maduran en
el medio externo (2 dias), formandose en su interior 4
esporozoitos. El periodo prepatente es de 3 a 4 dias. En
el gato, los trofozoitos pueden tomar la circulacion vy

formar quistes.
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Fig 1-10. Ciclo biologico en los felinos {merogonia v gametogoma)



Ciclo de reproduccidn asexual o esquizogonica:

Ocurre en el hospedero intermediario (cerdos, aves,
ovejas, roedores y hombre), todos se infectan al ingerir
ooquistes maduros del suelo o quistes de tejidos de
otros animales, entonces se liberan esporozoitos que
dan lugar a trofozoitos; estos pasan a través del
Intestino a la circulacion linfatica y sanguinea y se
distribuyen por todo el organismo formando quistes en

los tejidos.




Ciclo de vida:

4 = Estadio infectante
A = Estadio diagndstico

Los oocistos v guistes tisulares se
transforrman en taguizoitos poco despuss
de ser ingeridos. Los taquizoitos se
localizam en =l taejido neural v muscular w
se desarmmollan en guistes con bradizoitos.
Si una mujer gestante se infecta, los
taquizoitos infectaran al feto a traves del
torrente ciculatorio.
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Patologia:

B Su presencia indica toxoplasmosis (sobre todo en
edades tempranas de la vida e inmunocomprometidos).
Puede cursar de forma asintomatica.

m Fase aguda: Adenopatias, esplenomegalia vy
hepatoesplenomegalia terciaria.

B Fase cronica: Formacion de quistes y la sintomatologia
a nivel de SNC vy ojos.

m En la mujer gestante: Parto prematuro, malformacion
congeénita, aborto en el 1*" embarazo (porque solo se
aborta en el proceso infeccioso que es una sola vez).

m Toxoplasmosis congénita: hidrocefalia, microcefalia,
lesiones oculares, atrofia del nervio Optico, retraso
mental, hepato y esplenomegalia terciaria.




PATOLOGIA

Lesidbn cerebral
por Toxoplasma.
(TAC)




PATOLOGIA

Uveitis toxoplasmica. Neumonia por

(Imagen de fondo de 0jo) Toxoplasma.

Pieza de anatomia
patoldgica



CLASIFICACION CLINICA

| as formas clinicas de la enfermedad son:

Toxoplasmosis congénita

v’ Infeccidén aguda generalizada
v Encefalitis aguda

v'Secuelas irreversibles



INFECCION CONGENITA

» Para que se produzca la infeccion
congeénita es necesario:

v'Madre sin anticuerpos.
v Infeccion durante el embarazo.

v'Paso del parasito al feto antes de que la
madre se haya inmunizado.



INFECCION CONGENITA

Los sintomas que
aparecen en el
recién nacido
dependen del
momento de la
iInfeccion del feto.




HIDROCEFALIA

Microcefalia




INFECCION AGUDA GENERALIZADA

v Cuando la infeccidén se produce al final del
embarazo, puede presentarse, solamente,
un nino prematuro.




ENCEFALITIS AGUDA

Quistes en cerebro Zonas de necrosis e

Infarto en masa
encefalica



ENCEFALITIS AGUDA

v La secuela mas frecuente es Ila
retinocoroiditis. Pueden aparecer, con los
anos, calcificaciones cerebrales,
hidrocefalia e hipertension endocraneana.

v' En los casos graves es comun encontrar
al recien nacido con hidrocefalia,
encefalitis, corioretinitis y anomalias del
liquido cefalorraquideo.



SECUELAS IRREVERSIBLES

v Se presentan cuando la infeccion se
adquirio al principio del embarazo.

v' Cuando se esta formando la placenta, el

parasito pasa al feto y se desarrolla la
enfermedad en la vida intrauterina.

v Todos los dafos se desarrollan en la vida

Intrauterina y al nacimiento se presentan
las secuelas



SECUELAS IRREVERSIBLES

v' En las formas leves, las manifestaciones
aparecen un poco despues  del
nacimiento, en la edad escolar y aun mas
tarde.

v Generalmente se presenta perdida
progresiva de la vision. Pueden aparecer
epilepsia, retardo en el desarrollo
neurosiquico, retinocoroiditis Yy
calcificaciones cerebrales.

v' En los casos severos puede nacer el nifio
con macro o microcefalia, microftalmia y
estrabismo.



CLASIFICACION CLINICA

Toxoplasmosis adquirida

v En el paciente inmunocompetente

v En el paciente inmunodeficiente



Diagnostico:
MUESTRA: LCR, tejido para biopsias, sueros pares (sangre)

DIAGNOSTICO DIRECTO:

* Frotis (coloreados con Wrigth- Giemsa y hematoxilina- eosina),
aungue no se usa frecuentemente.

DIAGNOSTICO INDIRECTO:
* Serodiagnostico: IEl, ELISA, PCR, Dye- Test.

* Imagenologia: TAC y Resonancia magnética (ante la sospecha de
neurotoxoplasmosis ya que revelan lesiones Unicas en el cerebro)

* Inoculacién en animales: La sangre,
LCR o tejidos infectados se inoculan
al animal.

* Cultivo de parasitos en lineas celulares.

Presencia en el hemograma de monocitosis



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

v Dado que la infeccion por T. gondii puede tener
manifestaciones clinicas inespecificas, debe ser
considerado cuidadosamente el diagndstico
diferencial de una gran variedad de procesos
patologicos.

v En la fase aguda se requiere diferenciar de
cualquier sindrome febril con o sin exantema,
especialmente aquellos que cursan con
adenomegalias. (Mononucleosis Iinfecciosa,
Fiebre tifoidea y Brucelosis).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

v La forma ganglionar semeja linfomas
Incipientes.

v Cuando hay compromiso ocular, es
necesario considerar todas las causas de
uveitis endogenas, especialmente,
Tuberculosis, Histoplasmosis, Sifilis vy
Citomegalovirus.



DIAGNOSTICO DE LA INFECCION CONGENITA

v Cuando los titulos son mas elevados en los
recién nacidos que en las madres. (Cuando hay
diferencia en cuatro diluciones).

v' Cuando dentro de los meses siguientes al
nacimiento el nino eleva progresivamente los
titulos de anticuerpos. (Si los anticuerpos del
nino correspondian a los transferidos
pasivamente por la madre, van disminuyendo,
hasta que se hacen negativos despues de 6 0
mas meses).



DIAGNOSTICO DE LA INFECCION CONGENITA

v.  Cuando el nifio presenta titulos notablemente
altos, por ejemplo 1: 16000 o mayores.

v Cuando al recién nacido se le detectan
anticuerpos especificos de la clase IgM. (Esta
prueba se considera como un meétodo precoz para
detectar infeccibn congénita aunque no es
totalmente seqgura).



MODOS DE TRANSMISION

v Ingestion de ooquistes procedentes del
suelo contaminado con las materias
fecales del gato parasitado.

v Ingestion de quistes presentes en carnes
crudas o mal cocidas, especialmente de
cerdos y ovejas, menos frecuentemente

de res.



MODOS DE TRANSMISION

v A través de la placenta cuando ocurre

Infeccion activa de |la madre durante el
embarazo.

v' Accidentalmente en el laboratorio o por
manipulacion de animales infectados.

v Por transfusiones o transplantes.



EPIDEMIOLOGIA

« Es la infeccion oportunista que con mayor
frecuencia afecta el sistema nervioso (SNC) en

Inmunodeprimidos.
« Aproximadamente el 50% de la poblacion general

esta infectada.



EPIDEMIOLOGIA

En las personas inmunocompetentes, la infeccion se
mantiene latente. Sin embargo, en inmunocomprometidos la

infeccion puede reactivarse.

Entre el 80 y el 90% de los casos de Neurotoxoplasmosis
ocurren cuando el conteo de celulas CD4 es inferior a
100/mm3.

Para los inmunodeprimidos no expuestos anteriormente a

este parasito, el riesgo de padecer enfermedad fatal es alto.



EPIDEMIOLOGIA

 La infecciobn es cosmopolita y se encuentra en una

amplia variedad de animales.

« Se comporta como una zoonosis y el hospedero mas
importante involucrado en su transmision es el gato
domeéstico que junto a otros felinos son los hospederos

definitivos de la parasitosis.



Factores de riesqo

Tener gatos y ponerse en contacto con
sSus heces.

Lavado de las cajas de descanso de los
felinos sin guantes.

Comer carnes crudas o poco cocidas.




FACTORES DE RIESGO

Trabajos de jardineria en sitios donde
populan los felinos.

Contacto frecuente con tierra.

Pobre higiene personal y del hogar.



PREVENCION

» La prevencion es muy importante en embarazadas

seronegativas y en pacientes inmunodeficientes.

» El objetivo es evitar la ingestion y el contacto con

ooquistes esporulados o con quistes del parasito.



Prevencidn primaria

» Fuente de contaminacion: Ooquistes
(origen, gato).

* Evitar la contaminacion de los gatos:
Impedirles cazar, no alimentarlos con

carne cruda.

 Evitar la maduracion de los ooquistes:
cambiar frecuentemente la caja o lavarla
con abundante agua.



PREVENCION PRIMARIA

Evitar el contacto con los ooquistes: No
manipular la caja del gato o la tierra
potencialmente contaminada, o0 usar
guantes para estas actividades. Lavado
de manos luego de estas actividades o
de tocar frutas verduras o flores
potencialmente contaminadas. Lavar
cuidadosamente las frutas o verduras
antes de comerlas crudas.



PREVENCION PRIMARIA

» Fuente de contaminacion: Quistes
(origen, carnes).

e Cocer bien las carnes.

« Lavado correcto de las manos luego de la
manipulacion de las carnes.

« Lavar las superficies o instrumentos que
hayan estado en contacto con carnes
crudas.



PREVENCION SECUNDARIA

Tratamiento precoz de la infeccion




MALARIA O PALUDISMO

MALARIA




ESPOROZOARIO:

Plasmodium: agente causal de

paludismo o malaria que infecta tanto a

nombre como a [ animales.
Descubierto por el médico francés Luis

Alfonso Laveran.



Los plasmodios son microorganismos que parasitan las
células sanguineas y necesitan dos organismos anfitriones:

ar .
v

Hembra del mosquito Anopheles Ser humano




Phylum: Apicomplexa
Clase: Esporozoa
Orden: Eucoccidia
Familia: Plasmodiidae
Geénero: Plasmodium



Plasmodium ovale (fiebre terciana benigna)
o Plasmodium malariae (fiebre cuartana)




Estos microorganismos son los responsables de la
enfermedad parasitaria considerada por su magnitud

como la “MAas Importante en humanos”:

LA MALARIA O PALUDISMO :

*Es una enfermedad aguda febril

*Produce mas de 400 millones de casos clinicos y
entre 1 y 3 millones de muertes anuales.

*Es endéemica de 103 paises donde reside mas de la

mitad de la poblacion mundial.




Situaciéon Mundial

vPrimer lugar a nivel mundial dentro de las
enfermedades parasitarias por morbilidad y mortalidad.

v Problema de salud publica. ens90 paises : Areas
tropicales de Africa, Asia 'y Améri '

Africa. T, -

vEl e la poblac dial esta ‘&n_‘ps_ o de
adquir*ria. gy -g\' :

v'Causa 2;7-millones de muer s{or ano y el 75% de ellas
en ninos africanos.

v'Se producen'?:le 300 a 500 millones de casos clinicos
anualmente.

http://www.who.int/malaria/publications/world malaria
report 2013/en/

World Malaria Report 2013

RN World Health
>4 Organization
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Situacién en Cuba

+ Desde 1967 se logrd interrumpir la transmision de la
enfermedad.

+ Fue oficialmente registrado por la OMS como LIBRE
DE MALARIA en noviembre 1973.

+ El paludismo constituye una enfermedad exotica para
Cuba.

+ La enfermedad estd sujeta a control sanitario
Internacional.

Jardines, I. Q. (2001). Malaria: caracteristicas generales y situacion actual en Cuba vy las

Américas. Cuba: Ministerio de Salud Publica de Cuba.



DISTRIBUCION DE CASOS POR ESPECIE
v P. vivax: 60-65%
v P. falciparum: 30-35%

v' P. malariae y mixta (P. vivax + P. falciparum): 1%

VECTOR MAS IMPORTANTE

v Anopheles albimanus



Tipo de ciclo: iIndirecto

Hospedero definitivo: mosquito
Anopheles hembra.

Hospedero intermediario: el hombre
Forma infectante: esporozoitos.

Via de transmision: piel por la picadura
de la hembra del mosquito Anopheles.

Localizacion: higado, hematies



Se produce a traves de la picadura
de la hembra del mosquito

Anopheles.

Otros mecanismos de transmision:

v" Transfusiones de sangre Sélo ocurre el ciclo
v Uso de jeringuillas infectadas eritrocitico, sin existir
v’ La via placentaria invasién previa al higado.

v" Trasplantes de 6rganos



| Ciclo biologico de Plasmodium
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[ Cuadro clinico de malaria |

Acceso paludico tipico
Se caracteriza por tres fases :
2 Fase fria con escalofrios, ascendiendo la
temperatura rapidamente.

“*Fase caliente, con vasodilatacion generalizada,
elevada temperatura y taquicardia.

‘*Fase humeda en la que el cuadro se resuelve
con una importante sudacion, volviendo la
temperatura a valores normales.

| Sudoracion



Caracteristicas morfologicas:

B ESPOROZOITO (Lo tiene el mosquito al picar): Forma
un huso muy delgado, de 12- 15 mm de longitud.

B MEROZOITO: Estan dentro del tejido y se liberan.

B ESQUIZONTE TISULAR:
- 1"° (hepatico o tisular)
- 2"° (eritrocitico)

m TROFOZOITO:
- Macrogametocito (en la Q)
- Microgametocito (en el &)



En sangre podemos encontrar a los plasmodios de

varias formas:

Trofozoito: posee citoplasma y cromatina o nucleo; de
joven tiene forma de anillo, maduro tiene forma

ameboide o0 en banda, segun la especie de

Plasmodium. ‘ \




Esquizonte: se forma como resultado de la
multiplicacion y division del nucleo de los trofozoitos;
cada uno se rodea de citoplasma y cuando el
esquizonte (con dos o mas masas de cromatina) se

rompe, libera a los merozoitos.




Merozoitos: salen del esquizonte maduro por ruptura
del hematie y entran en otro eritrocito formando
trofozoitos, tienen forma oval.

Gametocitos: ocupan casi todo el eritrocito o pueden
estar libres, constan de un citoplasma voluminoso que
contiene pigmento malarico, son redondeados, con
excepcion de Plasmodium falciparum (forma alargada),

en semiluna, son infectantes para el mosquito.

- Plasrmrodicvrn? falciparurys
- gametocyte

by PV Pappas and S.M. Wardrop)




Plasmodium falciparum

PALUDISMO TERCIARIO MALIGNO

TROFOZOITO

-Forma de anillo, punto y coma y alas de golondrinas.

-Cromatina roja periférica.
-Citoplasma azul presentando a menudo 2 puntos de
cromatina y también pueden presentar infecciones

multiples en los hematies.



.(.0
. ”
6 7

P. falciparum.

) & (¢
0 ¢

g 9 I,

Trofozolitos



b At il "
oo ‘o
/1 12 /3 14
e 7 &
S3
16 /7 18

P. falciparum -trofozoito

S

]



Plasmodium falciparum

ESQUIZONTE

Presenta pequenos cuerpos tenidos de azul
cada uno con un punto de cromatina.

El niUmero de merozoitos es entre 24 y 32.



Esquizonte de P falciparum



Plasmodium falciparum

GAMETOCITO

-Presenta forma de media luna o platanito

-Se tinen de azul violaceo con cromatina dispersa

O compacta



P. falciparum. gametocito



Plasmodium vivax

PALUDISMO TERCIARIO

TROFOZOITO

Forma de anillo que pueden ser rotos o
Irregulares, pequefnos o grandes.
-Citoplasma tenido de azul con un punto de
cromatina

-Presenta punteados de Schuffner en los

hematies.
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Trofozoito de P. vivax






Plasmodium vivax

PALUDISMO TERCIARIO

ESQUIZONTE

Maduro tiene muchos cuerpos de cromatina,
con un pequeno fragmento de citoplasma
gue los rodea.

-Grandes con 12 a 24 merozoitos.



Esquizonte P.vivax
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Ruptura de Esquizonte de P. vivax




Plasmodium vivax

PALUDISMO TERCIARIO

GAMETOCITO

-Forma redonda con citoplasma tenido de azul.
-Cromatina unica grande que ocupa casi todo €l

globulo



Gametocito P.vivax



Plasmodium malariae

PALUDISMO CUARTANO

TROFOZOITO

-Formas de anillo, signos de interrogacion o
exclamacion.

-Cromatina central

-En su crecimiento son alargados atravesando el

hematie originando las formas en bandas



Trofozoito P. malariae



Plasmodium malariae
PALUDISMO CUARTANO

ESQUIZONTE

Presenta merozoitos que rodean el pigmento central

aparentemente sin citoplasma y con numero entre 6

y 12.

GAMETOCITO

Semejante a los de arriba pero son mas pequenos




Esqmzontes de P.malariae
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Gametocito P. malariae



Plasmodium ovale

TROFOZOITOS

-Semejantes a los de P.vivax

ESQUIZONTES

-Semejante a los de P.malariae

GAMETOCITOS

-Semejante a los de P.vivax pero mas peguenos



Ciclo de vida:

< FORMA INFECTANTE:

Esporozoito en el hombre.
Gametocito en el vector (micro en el macho

y macro en la hembra).

0:0 H

0:0 H

OSPEDERO:
Hosp. definitivo: Vector anofelino hembra.
Hosp. Intermediario: El hombre.

ABITAT: Citoparasito, obligatoriamente

endocelular. Transitoriamente observado en
sangre por lo que ademas son hemoparasitos.



Ciclo de vida. Continuacion:

» VIAS DE TRANSMISION:
- Vectorial.
- Transplacentaria o Vertical
(de madre a hijo).
- Transfusion de sangre.
- Inoculacion accidental (por jeringas).

“* VECTOR: Hembra del mosquito Anopheles
albimanus (chupador de sangre).

< PUERTA DE ENTRADA: Piel, a través de la picada
del mosquito.



CICLO EVOLUTIVO




Patologia:

Tipos de malaria o paludismo segun la especie:

- Plasmodium falciparum: Fiebre terciaria
maligna (+ grave y + severa). Malaria severa

- Plasmodium vivax: Fiebre terciana benigna.
- Plasmodium ovale: Fiebre terciana benigna.
- Plasmodium malariae: Fiebre cuartana.
Triada de signos:
« Escalofrio.
* Fiebre.
« Sudoracion.




Malaria o Paludismo
no complicado

*Escalofrio-Fiebre-Sudoracioén
(c/24-48 horas)

* Fiebre intermitente.

Terciana (Dos dias de no
fiebre). P. vivax, P.ovaley

P. falciparum. Maligna:
P. falciparum.

Cuartana (Tres dias de no
fiebre). P. malariae

* Dolor osteoarticular
» Cefalea

* Nauseas y vomito

PRIMER DIA ) SEGUNDO DIA \ TERCER DIA ) CUARTO DIA
MANANA TARDE MANANA TARDE MANANA TARDE MANANA TARDE
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Figura 6-11. Curvas de temperatura en paludismo. La fiebre aparece al romperse los esquizontes del
ciclo eritrocitico: P. vivax, terciana benigna; P. falciparum, terciana maligna; P. malariae, cuartana.



DIAGNOSTICO

CASO CONFIRMADO

Individuo procedente o residente en zona endémica para
malaria, con cuadro clinico compatible y en quien se

demostro la presencia del parasito en gota gruesa.

CASO PROBABLE

Cuadro febril agudo mas escalofrio, sudoracion vy
malestar.
Procedencia de zona endémica en los ultimos 30 dias.

Presencia o no de signos de complicacion



MALARIA O PALUDISMO COMPLICADO

»Malaria cerebral

> Insuficiencia renal

»>Sindrome de dificultad =
respiratoria

» Colapso circulatorio

>»Anemia severa




Sighos de Malaria o
Paludismo Complicado

Vomito persistente

Letargia

Ictericia y coluria
Anuria/oliguria
Deshidratacion grave
Hipotension arterial
Convulsiones y trastornos de
conciencia

Trastornos hemorragicos
Dificultad respiratoria

www.malaria-vaccines.org.uk/ 1l.shtml



ATRIBUTOS PATOGENICOS

“*Accion traumatica: la infeccion de los esporozoitos a la
célula hepatica provocan en el ciclo evolutivo intrahepatico un
dano celular y en el ciclo hematico provocan la ruptura de los

hematies.

*Accion expoliadora: la utilizacibn metabdlica de Ia

hemoglobina constituye el nutriente de este parasito.

“ Accion toxica: la metabolizacion de la hemoglobina
produce toxinas y pirogenos, que son liberados por la ruptura

del hematie.



PATOLOGIA:

1. Estos parasitos pueden producir malaria
cerebral que pueden llevar a la muerte al
paciente.

2. Las modificaciones en los hematies
producen trastornos en la circulacion
sanguinea y la anemia provoca falta de
oxigeno en los tejidos, especialmente el
cerebral.

3. Lesiones hepaticas.



DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

1. Muestra: Sangre

*Gota gruesa
«Sangre total (Gota gruesa y extendidos)

2. Coloracion de lamina de gota gruesa
3. Examen microscopico

4. Informe de resultados



MEDIDAS DE
CONTROL




¢ Su enfermo Tiene
fiebre 2

NO OLVIDE Tomarie una muesia
de su SANGRE . Eslo asegura el
exito de la Campana de

Erradicacion del Paludismo.
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étdos de ontrol:
v Quimico

v Biolégico

v Ordenamiento del medio ambiente
v Control cultural

Combinacion légica de los metodos
disponibles de una manera eficaz, econdémica
y segura, para mantener la poblacion de
vectores a niveles aceptables.




