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Casi todos los protozoos parasitos ofrecen

problemas en la cuestién de diagndéstico y transmision

que parecen opuestos a una solucién simple

MUELLER & VAN CLEAVE, 1932, Roosevelt Wild Life Ann 3:73-154
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Prefacio

Cuando nos propusimos realizar este atlas, lo pensamos desde la idea de aportar una he-
rramienta de facil acceso y comprension para el estudiante de ciencias y/o laboratorista quien
frente al microscopio, en la soledad de su universo de conocimientos, pueda encontrar en las
imagenes que se muestran una correspondencia con su busqueda. Al mismo tiempo, brindar
conceptos tedricos basicos que refuercen el diagnoéstico. En este sentido nacié esta idea de
Atlas Comentado sobre Protozoologia, con especial énfasis en aquellas formas parasitas de
importancia sanitaria y epidemioldgica.

Las imagenes que se muestran pertenecen a protozoos parasitos que con mayor frecuencia
se diagnostican en la regién por parte de los equipos de docentes-investigadores pertenecien-
tes al Centro de Estudios Parasitolégicos y de Vectores (CEPAVE-CONICET-UNLP) y al Labo-
ratorio de Inmunoparasitologia (LAINPA-FCV-UNLP). De esta manera, las imagenes aqui pre-
sentes se corresponden con registros fotograficos propios de los autores.

La clasificacion de los protozoos responde al criterio elegido y compartido por las catedras
de Parasitologia General (Facultad de Ciencias Naturales y Museo), Parasitologia y Enferme-
dades Parasitarias e Inmunologia Veterinaria (Facultad de Ciencias Veterinarias), en las que
nos desempefiamos como docentes-investigadores.

Al comienzo de cada capitulo, se muestra una breve resefia tedrica que da cuenta de los
aspectos morfoldgicos y bioldgicos que caracterizan a cada grupo, como asi también, aspectos
relevantes de la patogenia, signologia clinica, epidemiologia y diagnéstico. En el Anexo encon-
traran un esquema basico de ciclos bioldgicos y un glosario de términos parasitoldgicos y epi-
demiolodgicos que pretende ser de ayuda para una lectura fluida y comprensiva.

Sélo resta desearles que disfruten de este material tanto como nosotros lo hemos he-

cho al realizarlo.

Juan Manuel Unzaga

Maria Lorena Zonta



REINO PROTISTA

Introduccion

Graciela T. Navone, Juan M. Unzaga, M. Cecilia Venturini y M. Lorena Zonta

El Reino Protista es un grupo de organismos unicelulares eucariotas muy antiguo y diverso.
Poseen verdaderas organelas y pueden vivir en casi todos los habitats incluyendo formas libres
y parasitas de animales y plantas. Son de tamafio variable, entre 2 pm a 100 ym. Por su forma,
pueden ser esféricos, ovoides, polimorfos o de simetria bilateral. El ndcleo puede ser simple o
multiple, con membrana nuclear, nucleoplasma y cromatina compacta, o en particulas disper-
sas o0 alineadas junto a la membrana nuclear. El nucleo es indispensable para la vida, la repro-
duccién y transmision genética. El citoplasma se divide en ecto y endoplasma. El ectoplasma
es homogéneo, importante para la ingestion de alimentos por absorcion y la descarga de pro-
ductos de deshechos en toda su superficie. El endoplasma es moderadamente denso-granular
cuya funcion es la sintesis y almacenamiento de alimentos en vacuolas (no digeridas) tales
como las barras cromidiales que constituyen almacenamiento de glucégeno o proteinas.

Poseen ciclos biolégicos directos o monoxenos (un solo hospedador), indirectos o heteroxe-
nos (mas de un hospedador) o indirectos de transmisién vectorial.

El Reino comprende 3 phylum con formas parasitas que se agrupan de acuerdo a las orga-
nelas de locomocion y al tipo de reproduccion que posean:

Phylum Sarcomastigophora: células que se mueven por seudépodos y flagelos. Tienen ge-
neralmente un sélo tipo de nucleo y se reproducen sexual o asexualmente.

Subphylum Mastigophora: con uno o mas flagelos. Reproduccién asexual por fisidn binaria
longitudinal y algunas formas con reproduccion sexual.

Subphylum Sarcodina: con seudépodos. La mayoria con reproduccion asexual.

Subphylum Opalinata: con numerosas cilias, gametas flageladas y citostoma ausente.

Phylum Ciliophora: se mueven por cilias, tienen dos tipos de nucleo y citostoma general-
mente presente. Reproduccion por fision binaria transversal, conjugacion o autogamia.

Phylum Apicomplexa: organismos con Complejo Apical. Flagelos solamente en los estados

sexuales. De vida intracelular. Reproduccion sexual y asexual.



Ameboides

Endolimax nana (parasito intestinal no patégeno)

Andrea C. Falcone & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Sarcodina
Superclase: Rhizopoda
Clase: Lobosea

Orden: Amoebida

Familia: Entamoebidae

Morfologia

Trofozoito

Nucleo pequefio, central o excéntrico, con cariosoma (= endosoma) grande e irre-
gular, sin cromatina periférica en la membrana nuclear. Citoplasma vacuolado, puede
contener bacterias. Seudépodos cortos.

Tamano: variacion 5-10 ym / usual 6-8 um.

Quiste

Conformacion polimoérfica (redondos, elipsoides) con uno a cuatro ndcleos peque-
fos, con cariosomas (= endosomas) voluminosos irregulares y excéntricos, sin croma-
tina periférica en la membrana nuclear. Glucdégeno difuso.

Tamano: variacion 5-10 ym / usual 6-8 um.

Ciclo biolégico

La infeccion del hospedador (hombre y otros primates) se inicia con la ingestiéon de
los quistes por transmision directa (via fecal-oral) o indirecta (a través del agua, ali-
mentos y utensilios contaminados con materia fecal o por habitos de higiene inade-

cuados). En el intestino delgado, se produce el desenquistamiento, liberandose los
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trofozoitos que llegan al intestino grueso. Alli, los trofozoitos se reproducen por fisidon
binaria hasta que se produce el enquistamiento. Luego, los quistes salen junto a las

heces, reiniciandose el ciclo bioldgico.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Esta especie es considerada no patégena, sin embargo en los casos sintomaticos y
en ausencia de otras especies patdgenas, se debe tener en cuenta el estado inmuno-
I6gico y nutricional del hospedador.

No es requerido indicar terapia farmacoldgica, sin embargo la prevencién es el Uni-
co medio para erradicar a estas infecciones (e.g. lavado de manos frecuente, consumo
de agua segura, eliminacién adecuada de residuos domésticos y excretas, lavado de

frutas y verduras crudas, consumo de carne bien cocida).

Epidemiologia

Es una especie de distribucion cosmopolita, mas frecuente en climas calidos y hu-
medos, y en poblaciones con deficientes condiciones sanitarias y habitos de higiene
inadecuados. Es una especie indicadora de contaminacién fecal. Frecuencia baja en

heces humanas.

Diagnéstico y observacion

El diagndstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracién por
sedimentacion: formol-acetato de etilo; y por flotacion: Willis: solucién saturada de clo-
ruro de sodio/ Sheather: solucién sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincién de hematoxilina-férrica, tricrémica.

En preparaciones humedas se pueden observar los trofozoitos con movimientos
lentos sin una direccion determinada. En muestras fijadas en formol se puede observar

un citoplasma liso, homogéneo.
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. 20 um

Foto 1. Quiste de E. nana. Preparado fijado en formol 10%.
Dos nucleos (flecha)

Entamoeba coli (parasito intestinal no patégeno)

Paola Cociancic & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Sarcodina
Superclase: Rhizopoda
Clase: Lobosea

Orden: Amoebida

Familia: Entamoebidae

Morfologia

Trofozoito
Nucleo con cariosoma grande, excéntrico, con cromatina periférica nuclear gruesa dispuesta
de manera irregular. Citoplasma con abundantes vacuolas con restos alimenticios, bacterias y

levaduras. Seudopodos cortos y gruesos.
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Tamano: variacion 15-40 ym / usual 30-35 um.

Quiste

Forma esférica con doble pared refractil. Cuando es inmaduro puede tener uno, dos o cua-
tro ndcleos y una gran vacuola central. Cuando el quiste es maduro presenta hasta ocho nu-
cleos con un cariosoma excéntrico, puntiforme o formado por granulos dispersos. Cromatina
con forma de granulos o placas grandes, distribuida irregularmente. Citoplasma carece de va-
cuolas y puede contener una masa de glucdgeno y cuerpos cromatoides en forma de astilla.

Tamano: variacion 10-35 ym / usual 15-25 ym.

Ciclo biolégico

La infeccion del hospedador (hombre y otros primates) se inicia con la ingestiéon de los quis-
tes por transmision directa (via fecal-oral) o indirecta (a través del agua, alimentos y utensilios
contaminados con materia fecal o por habitos de higiene inadecuados). En el intestino delgado,
se produce el desenquistamiento, liberandose los trofozoitos que llegan al intestino grueso. Alli,
los trofozoitos se reproducen por fisién binaria hasta que se produce el enquistamiento. Luego,

los quistes salen junto a las heces, reiniciandose el ciclo bioldgico.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Esta especie es considerada no patdgena, sin embargo en los casos sintomaticos y en au-
sencia de otras especies patégenas, se debe tener en cuenta el estado inmunolégico y nutri-
cional del hospedador.

No requiere tratamiento, sin embargo la prevencién es el unico medio para erradicar a
estas infecciones (e.g. lavado de manos frecuente, consumo de agua segura, eliminacion
adecuada de residuos domésticos y excretas, lavado de frutas y verduras crudas, consumo

de carne bien cocida).

Epidemiologia

Es una especie de distribucién cosmopolita. Indicadora de contaminacién fecal. Se observa
mayormente en areas con climas calidos y tropicales y su frecuencia es mayor que E. histolyti-

ca, por su capacidad para sobrevivir en ambientes de putrefaccién y desecacion.
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Diagnéstico y observacion

El diagnéstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracion por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; y por flotacion: Willis con solucion saturada de cloruro de sodio/
Sheather con solucion sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincion de hematoxilina-hierro, tricrémica.

En las preparaciones humedas se observan facilmente los nucleos. Cuando presentan uno,
dos o cuatro nucleos se pueden confundir con E. histolytica. Los quistes mononucleados sue-
len presentar gran dificultad para ser diferenciados de los similares de E. histolytica. Los binu-
cleados presentan los nucleos aprisionados contra la superficie externa por una gran vacuola
que ocupa casi toda la superficie del quiste a diferencia de E. histolytica que presenta los nu-
cleos ubicados en forma préxima o en distintos planos no aprisionados contra los bordes. En el
caso de los tetranucleados, los nucleos suelen ser mas grandes y de formas ovaladas o elon-
gadas que E. histolytica. Si presenta cuerpos cromatoides, éstos son de extremos astillados y

no de extremos redondeados como ocurre en E. histolytica.

50 pm

Foto 1. Trofozoito de E. coli. Preparado en fresco con lugol.
Unico nucleo con cromatina periférica (flecha)
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Foto 2. Quiste inmaduro de E. coli. Preparado fijado en formol 10%. Unico nacleo
con cromatina periférica (flecha). (Objetivo 40X y ampliada)

Foto 3. Quiste inmaduro de E. coli. Preparado fijado en formol 10%.
Dos nucleos (n) y vacuola central (v)
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Foto 4. Quiste maduro de E. coli. Preparado fijado en formol 10%.
Ocho nucleos (flecha)

lodamoeba butschlii (parasito intestinal no patégeno)

M. Lorena Zonta & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Sarcodina
Superclase: Rhizopoda
Clase: Lobosea

Orden: Amoebida

Familia: Entamoebidae

Morfologia

Trofozoito
Nucleo con cariosoma (= endosoma) grande, sin cromatina periférica en la membrana nu-

clear. Citoplasma con abundantes vacuolas alimenticias con bacterias y levaduras.

Tamano: variacion 8-20 ym / usual 12-15 ym.
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Quiste

Varia de forma esférica a piriforme o triangular, con un solo nucleo grande con cariosoma (=
endosoma) grueso situado cerca de la periferia, con granulos cromatoidales a su alrededor, sin
cromatina periférica en la membrana nuclear. Gran vacuola de glucégeno en el citoplasma.

Tamafio: variacion 5-20 ym / usual 10-12 pm.

Ciclo biolégico

La infeccion del hospedador (hombre, otros primates y cerdo) se inicia con la ingestién de
los quistes por transmision directa (via fecal-oral) o indirecta (a través del agua, alimentos y
utensilios contaminados con materia fecal o por habitos de higiene inadecuados). En el intes-
tino delgado, se produce el desenquistamiento, liberandose los trofozoitos que llegan al intes-
tino grueso. Alli, los trofozoitos se reproducen por fisidén binaria hasta que se produce el enquis-

tamiento. Luego, los quistes salen junto a las heces, reiniciandose el ciclo bioldgico.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Al tratarse de una ameba no patégena no es causante de enfermedad y por lo tanto no requiere
tratamiento. No obstante la prevencién es el Unico medio para erradicar a estas infecciones (e.g.
lavado de manos frecuente, consumo de agua segura, eliminacién adecuada de residuos domésti-

cos y excretas, lavado de frutas y verduras crudas, consumo de carne bien cocida).

Epidemiologia

Es una especie de distribucién cosmopolita. Indicadora de contaminacion fecal. Frecuencia

baja en heces humanas. Es la ameba mas comun en los cerdos.

Diagnéstico y observacion

El diagndstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracion por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; y por flotacion: Willis: solucion saturada de cloruro de sodio/
Sheather: soluciéon sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincion de hematoxilina-férrica, tricrémica.

17



En las preparaciones humedas se observa el nucleo voluminoso incluido en un citoplasma
granulado. En preparaciones tefiidas con solucion de iodo (lugol), la vacuola se colorea de un

intenso color pardo/castafio.

Foto 1. Quiste de /. biitschlii. Preparado fijado en formol 10% con lugol.
Gran vacuola de glucégeno (flecha). (Objetivo 40X y ampliada)

Foto 2. Quiste de /. biitschlii. Preparado fijado en formol 10% con lugol.
Gran vacuola de glucégeno (flecha).
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Flagelados

Giardia lamblia/G. duodenalis/G. intestinalis

(parasito intestinal patégeno)

M. Lorena Zonta & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Mastigophora
Clase: Zoomastigophora
Orden: Diplomonadida

Familia: Diplomonadidae

Morfologia

Trofozoito

Piriforme, con dos axonemas que le otorgan la simetria bilateral; dos cuerpos curvos llama-
dos “cuerpos parabasales o medianos” situados en la porcién posterior. Regién dorsal convexa
y ventral concava. Dos nucleos con cariosoma (= endosoma) grande y de posicion central sin
cromatina periférica. Disco adhesivo en su cara ventral ocupando mas de la mitad de la super-
ficie y ocho flagelos (dos anteriores, dos posteriores, dos ventrales y dos caudales), cuya fun-
cion es la motilidad celular.

Tamano: variacién 10-20 ym / usual 12-15 pym.

Quiste
Forma ovalada, con dos a cuatro nucleos en un extremo y restos flagelares. Cuerpos para-
basales o medianos duplicados con respecto al trofozoito.

Tamano: variacion 8-19 ym / usual 10-12 ym.
Ciclo biolégico

Los quistes infectivos son expulsados junto con las heces. Al ser ingeridos por un hospeda-
dor susceptible (hombre y otros mamiferos), llegan al duodeno donde se disuelve la pared quis-

tica, dando lugar a un organismo tetranucleado que se divide inmediatamente en dos tro-
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fozoitos binucleados, los cuales viven adheridos a las microvellosidades intestinales por medio
de los discos adhesivos. Alli, se reproducen por fision binaria longitudinal hasta que el conteni-
do intestinal inicia el proceso de deshidratacion, momento en el que comienza el enquistamien-
to del trofozoito. De esta manera, pierde los flagelos, adquiere forma ovalada, se rodea de una
pared quistica y finalmente se produce una cariocinesis de los dos nucleos que pasan a ser
cuatro y le confieren al quiste el estado de madurez, para liberarse al ambiente con la evacua-

cion intestinal, cerrando asi el ciclo vital.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Esta especie se adhiere a las microvellosidades de la mucosa intestinal a través del disco
adhesivo, provocando irritacion mecanica y malabsorcion de grasas, vitamina Ay B12 y azica-
res. En las infecciones sintomaticas las heces son diarreicas, acuosas, amarillentas, esteato-
rreicas (con abundantes grasas). En los pacientes con infeccién intensa se pueden presentar
dolor abdominal, flatulencias, vomitos y pérdida de peso. En casos cronicos puede afectar el
crecimiento y estado nutricional de los nifios afectados, por cuanto provoca retardo lineal del
crecimiento. Las infecciones leves pueden cursar en forma asintomatica.

Quinacrina y el albendazol son las drogas de mayor efectividad. Aunque también se reco-
miendan el metronidazol, el tinidazol y la furazolidona.

Es importante resaltar el tratamiento adecuado del agua, ya sea por ebullicion, por filtracién,
desinfeccion quimica por cloracién u ozonacion, como los métodos mas eficaces para evitar la

propagacion de esta especie.

Epidemiologia

La prevalencia de giardiasis varia entre el 1% y el 60% segun la region. Particularmente en
la region bonaerense y Gran La Plata, la prevalencia en la poblacion infantil es del orden del
20%. Esta directamente relacionada con las condiciones sanitarias y socioeconémicas de cada
poblacién. Aunque se trata de una especie de distribucién cosmopolita solo es endémica en los
paises en desarrollo y subdesarrollados. Su incidencia es mayor en nifios debido a su predis-
posicién a ingerir alimentos o liquidos infectados. Se estima que unos 280 millones de seres
humanos son infectados anualmente por este parasito. Es una parasitosis reemergente y po-

tencialmente zoondtica.

20



Diagnéstico y observacion

El diagnéstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentraciéon por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; y por flotacion: Willis: solucion saturada de cloruro de sodio/
Sheather: solucion sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincion de hematoxilina-férrica, tricrémica.

-en ciertos casos es recomendable el examen del liquido duodenal y técnicas indirectas de ELISA.

Es comun que los quistes se observen mas frecuentemente en heces formes en fresco o
concentradas, o en frotis tefidos. Pueden observarse retraidos parcial o totalmente, con un
halo entre la membrana externa y el citoplasma. Cuando no presentan distorsiones, se pueden
observar los cuatro nucleos, restos de axonemas y flagelos y los cuatro cuerpos parabasales.
Los trofozoitos son comunes de observar en preparaciones humedas y en las heces diarreicas
acuosas o blandas. En las preparaciones en fresco es posible observar el movimiento de los

trofozoitos semejante al de “una hoja que cae”.

-

Foto 1. Trofozoito de G. lamblia. Preparado fijado en formol 10%.
Dos nucleos (n) y flagelos (f). (Objetivo 40X y ampliada)
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Foto 2. Quiste de G. lamblia. Preparado fijado en formol 10%. Nucleos (n),
axonema (a), cuerpos parabasales (cp) y halo (triangulo). (Objetivo 40X y ampliada)

Enteromonas hominis

(parasito intestinal no patégeno)

Paola Cociancic & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Mastigophora
Clase: Zoomastigophora
Orden: Diplomonadida
Familia: Enteromonadidae

Morfologia

Trofozoito
Forma oval con extremo posterior estrecho. Un nucleo y tres flagelos cortos en la parte an-

terior y un flagelo mas largo en la parte posterior. Sin citostoma.
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Tamano: variacion 4-10 ym / usual 7-9 pm.

Quiste

Forma oval y pequefio. Presenta uno, dos o cuatro nucleos aunque usualmente son binu-
cleados con los nucleos a ambos extremos de la célula y cuando son maduros presentan un
par de nucleos en cada polo. Cariosoma central grande usualmente rodeado por un area clara,
sin cromatina periférica. Sin corpusculos medianos.

Tamafio: variacion 4-8 um x 3-5 uym.

Ciclo biolégico

La infeccion del hospedador (hombre y otros primates) se inicia con la ingestiéon de los quis-
tes por transmision directa (via fecal-oral) o indirecta (a través del agua, alimentos y utensilios
contaminados con materia fecal o por habitos de higiene inadecuados). En el intestino delgado,
se produce el desenquistamiento, liberandose los trofozoitos que llegan al ciego. Alli, los tro-
fozoitos se reproducen por fisiéon binaria hasta que se produce el enquistamiento. Luego, los

quistes salen junto a las heces, reiniciandose el ciclo biolégico.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Al tratarse de un flagelado no patégeno no causa enfermedad en el paciente y por lo tanto
no es requerido indicar terapia farmacolégica. No obstante la prevencion es el Unico medio para
erradicar a estas infecciones (e.g. lavado de manos frecuente, consumo de agua segura, elimi-
nacién adecuada de residuos domésticos y excretas, lavado de frutas y verduras crudas, con-

sumo de carne bien cocida).

Epidemiologia

Es una especie de distribucién cosmopolita. Indicadora de contaminacion fecal. Frecuencia

baja en heces humanas.

Diagnéstico y observacion

El diagnéstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.
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-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracion por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; y por flotacion: Willis con solucién saturada de cloruro de sodio/
Sheather con solucion sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincion de hematoxilina-hierro.

En las preparaciones humedas se observan los nucleos. El quiste es similar a Endolimax
nana pero puede diferenciarse al observar los cuatro nucleos dispuestos de a pares en cada

extremo de la célula y en algunas ocasiones, puede observarse un halo.

Foto 1. Quiste de E. hominis. Preparado fijado en formol 10%. Halo (flecha)

Chilosmastix mesnili

(parasito intestinal no patégeno)

Andrea C. Falcone & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora
Subphylum: Mastigophora
Clase: Zoomastigophora
Orden: Retortamonadida

Familia: Retortamonadidae
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Morfologia

Trofozoito

Forma alargada, piriforme, con un extremo romo y el otro agudo y citostoma anterior. Cito-
plasma intensamente vacuolado y con extremo puntiagudo. Unico nucleo. Presentan de dos a
cuatro flagelos, uno de ellos recurrente, asociado con el citostoma.

Tamano: variaciéon 6-24 ym / usual 10-12 ym.

Quiste
Puede ser de forma piriforme, redonda u ovalada. Un nucleo. Flagelos intraquisticos.

Tamano: variacion 6-10 ym / usual 7-9 um.

Ciclo biolégico

La infeccion del hospedador (hombre y otros primates) se inicia con la ingestion de los quis-
tes por transmision directa (via fecal-oral) o indirecta (a través del agua, alimentos y utensilios
contaminados con materia fecal o por habitos de higiene inadecuados). En el intestino delgado,
se produce el desenquistamiento, liberandose los trofozoitos que llegan al intestino grueso. Alli,
los trofozoitos se reproducen por fision binaria hasta que se produce el enquistamiento. Luego,

los quistes salen junto a las heces, reiniciandose el ciclo bioldgico.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Al tratarse de un flagelado no patégeno no causa enfermedad en el paciente y por lo tanto
no es requerido indicar terapia farmacolégica. No obstante la prevencion es el Unico medio para
erradicar a estas infecciones (e.g. lavado de manos frecuente, consumo de agua segura, elimi-
nacién adecuada de residuos domésticos y excretas, lavado de frutas y verduras crudas, con-
sumo de carne bien cocida).

Epidemiologia

Es una especie de distribucién cosmopolita, frecuente en areas tropicales. Indicadora de
contaminacion fecal. Frecuencia baja en heces humanas. Las formas vegetativas pueden ser

muy resistentes, permaneciendo activas hasta 24 horas después de haber sido emitidas.
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Diagnéstico y observacion

El diagnéstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracion por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; por flotacion: Willis con solucién saturada de cloruro de sodio/
Sheather con solucion sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincién de hematoxilina-eosina, tricrémica.

En los trofozoitos tefiidos con lugol se observa el citostoma con un flagelo interno (puede
confundirse con G. lamblia) y en los tefidos con hematoxilina-eosina o tricrémica se evidencia
un nucleo esférico en el extremo romo. A través de iluminacion por contraste de fases pueden
verse los tres flagelos anteriores, cuyo movimiento es en espiral y sobre su propio eje. En los
quistes tefidos con lugol se observa el citoplasma homogéneo con un nucleo y en los tefiidos

con hematoxilina-eosina o tricromica se evidencia el citostoma.

Foto 1. Quiste de Ch. mesnili. Preparado fijado en formol 10%.
Forma piriforme (flecha)
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Foto 2. Quiste de Ch. mesnili. Preparado fijado en formol 10%

Leishmania infantum

Andrea Dellarupe, Diego F. Eiras & M. Cecilia Venturini
Clasificacion

Phylum: Sarcomastigophora

Subphylum: Mastigophora

Clase: Zoomastigophora

Orden: Kinetoplastida
Familia: Trypanosomatidae

Morfologia

Las formas amastigotas son ovoides a esferoidales y miden entre 2,5 yma 5 pm.
Las formas promastigotas son fusiformes de 14 ym a 20 pym.
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Ciclo biolégico

El parasito es transmitido por las hembras de dipteros fleb6tomos (Lutzomyia longipalpis
es el mas importante en América), que se infectan durante la picadura de un individuo parasi-
tado, al ingerir células que contienen en su interior las formas de amastigotes. En el tubo
digestivo del flebétomo ocurre la metaciclogénesis, proceso por el cual los amastigotes se
transforman en promastigotes prociclicos, que se multiplican por fision binaria y alcanzan la
capacidad infectiva en la proximidad de la probdscide como promastigotes metaciclicos, que-
dando asi dispuestos para ser inoculados en la piel de otro hospedador. Una vez que los
promastigotes metaciclicos de L. infantum alcanzan los capilares cutaneos del nuevo hospe-
dador, son fagocitados por macréfagos tisulares, donde se transforman en amastigotes y se

multiplican de manera intracelular en varios érganos y tejidos.

Patogenicidad y sintomatologia

Los estudios poblacionales demuestran que en la mayoria de los perros infectados no hay
manifestaciones clinicas. Esto se debe a que en general, conservan una tasa de multiplicacién
de parasitos muy baja. En estos animales predomina la respuesta inmunitaria de tipo celular

con bajos niveles de anticuerpos circulantes.

Diagnéstico

Obtener un diagndstico certero es complejo y dificultoso. Lo importante en el diagndstico es
tener presente cual o cuales son los animales sospechosos. Un perro puede ser sospechoso
de infeccidon por muchos motivos: presencia de signologia y/o alteraciones clinico-patoldgicas
compatibles, ser habitante de una regién endémica, convivir con animales infectados, tener
antecedentes de haber estado en zona de transmisién vectorial, no poseer propietario, haber
tenido contacto genital con un animal infectado, ser hijo de madre infectada o haber recibido
sangre de origen dudoso. Una vez que un perro es considerado sospechoso de infeccién por
alguno de estos criterios, debera ser evaluado cuidadosamente con métodos de deteccion di-
recta, serolégicos y/o moleculares a fin de establecer la condicion de infectado. Dentro de los
métodos directos, la citologia de médula 6sea, ganglios, piel o bazo es utilizada para la detec-
cion de amastigotes intracelulares. Las técnicas serolégicas para la deteccidon de anticuerpos,
pueden ser cualitativas (técnicas de diagndstico rapido por inmunocromatografia o DOT-ELISA)

o cuantitativas (Inmunofluorescencia indirecta o ELISA).
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Epidemiologia

Leishmania infantum (syn L. infantum chagasi), es el agente de la leishmaniosis canina, una
zoonosis parasitaria transmitida por vectores que se encuentra actualmente en expansion en
nuestro pais. Los primeros casos fueron diagnosticados en la ciudad de Posadas, capital de la
Provincia de Misiones en el noreste Argentino en el afio 2006. Se encuentran afectadas 7 pro-
vincias: Misiones, Corrientes, Chaco, Formosa, Entre Rios, Salta y Santiago del Estero. Ade-
mas, se han denunciado casos autoctonos de Leishmaniosis visceral humana en Misiones,

Corrientes, Salta y Santiago del Estero.

Foto 2. Monocitos con amastigotes y amastigotes libres
de L. infantum. (Objetivo 100X)
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Ciliados

Balantidium coli (parasito intestinal patégeno)

Paola Cociancic & Graciela T. Navone
Clasificacion

Phylum: Ciliophora
Clase: Litostomatea
Orden: Vestibulifera

Familia: Balantidiidae

Morfologia

Trofozoito

Forma piriforme u ovoide. Cilios colocados en hileras. Citostoma en la parte anterior ro-
deado de cilios. Citopigio como un engrosamiento en la parte posterior. Posee dos nucleos,
un macronucleo muy voluminoso en forma de rifnén u ovoide y un micronucleo pequefo,
esférico y alojado en la concavidad del macronucleo. Posee vacuolas digestivas y una o
dos vacuolas contractiles.

Tamano: variacion 40-150 x 25-120 ym.

Quiste

Forma esférica o elipsoidal con una doble pared muy refringente. Dos nucleos, uno volumi-
noso de forma rectangular o arrifionada. En los que se han enquistado recientemente se pue-
den observar los cilios en la superficie celular.

Tamano: variacién 50-60 pm / usual 60 pym.

Ciclo biolégico

La infeccién en un hospedador susceptible (hombre, otros primates, ratas y cerdo) se inicia
con la ingestion de los quistes a través de los alimentos y agua contaminados con materia fe-
cal. En el intestino delgado se produce el desenquistamiento liberandose los trofozoitos que
llegan al intestino grueso. En el lumen intestinal, el trofozoito se alimenta por fagocitosis de
particulas del tracto digestivo y se reproduce por fisiéon binaria transversal y por conjugacion

hasta que se produce el enquistamiento. Algunos trofozoitos pueden invadir la pared del colon
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y multiplicarse y en este caso, algunos retornan al lumen y se desintegran. Los quistes madu-

ros salen junto a las heces.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

El hombre tiene resistencia natural, pero ciertos factores favorecen la infeccion, entre ellos,
aquellos relacionados con el hospedador, como malnutricion o enfermedad debilitante; o del
parasito, que por accion mecanica y enzimatica (hialuronidasa) puede atravesar el epitelio pe-
netrando por las glandulas de Lieberkiihn, mucosa, submucosa y alcanzar la tunica muscular,
con produccién de detritus celulares, moco y sangre. El tipo de lesion son Ulceras similares a
las producidas por E. histolytica. La ulceracion del colon produce infiltracion linfocitaria y puede
haber hemorragia e infeccion bacteriana secundaria. Puede invadir otros sectores del intestino:
area rectosigmoidea, ciego, colon ascendente o apéndice, y son posibles las lesiones extrain-

testinales: higado, pulmén y 6rganos del aparato genitourinario.

Sintomatologia: existen 5 presentaciones clinicas:

-Asintomatica: en zonas endémicas, como Nueva Guinea.

-Cronica: diarrea alterna con estrefimiento, heces mucosas, nauseas, vomito, anorexia, ce-
falea, astenia.

-Aguda: disenteria y multiples deposiciones sanguinolentas y con pus, nauseas, dolor ab-
dominal, tenesmo, pérdida de peso, pujo, Ulceras, fiebre, malestar general y deshidratacion.

-Fulminante: sélo en pacientes inmunocomprometidos. Diarreas mucosas y sanguinolentas, do-
lor abdominal, tenesmo y complicaciones como hemorragia, perforacion intestinal o peritonitis.

-Apendicitis balantidiana: puede aparecer en la infeccion crénica o aguda.

El tratamiento se puede realizar a partir de tetraciclina y metronidazol.

A nivel de la fuente de infeccién consiste en el control y tratamiento de los animales que po-
drian actuar como reservorio. A nivel de los mecanismos de transmision, las estrategias de
prevencion son el mejoramiento de condiciones sanitarias, lavado de manos, proteccion del
agua y alimentos, lucha contra las moscas (transporte de quistes), eliminacién sanitaria de

excretas, entre otras.

Epidemiologia

Es una especie de distribucién cosmopolita, frecuente en areas tropicales y poco urbanizadas.
El cerdo (en el cual la infeccidn es asintomatica) es un reservorio muy importante, de modo que las

personas que por su trabajo estan en contacto con cerdos son especialmente susceptibles.
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Diagnéstico y observacion

El diagnéstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracion por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; por flotacion: Willis con solucién saturada de cloruro de sodio/
Sheather con solucion sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincion de hematoxilina-hierro, tricromica. En las tinciones
con hematoxilina-hierro los trofozoitos se sobrecolorean con facilidad por lo que es conveniente

acortar los tiempos de tincion.

En las preparaciones teiidas con hematoxilina-hierro se observa principalmente el citosto-
ma y el macronucleo tefidos.

Foto 1. Trofozoito de B. coli. Preparado fijado en formol 10%.
Macronucleo (m), cilias (cs) y citostoma (c)
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50 pm

Foto 2. Quiste de B. coli. Preparado fijado en formol 10% tefiido.
Macronucleo (flecha)

Apicomplejos

Isospora spp

Lorena A. De Felice, Juan M. Unzaga & M. Cecilia Venturini

Clasificacion

Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoa
Orden: Eucoccida

Familia: Eimeridae

Morfologia
Ooquistes subesféricos o ligeramente elipsoides. El diametro varia segun la especie desde

20 ym a 50 ym. Contienen en su interior dos esporocistos con cuatro esporozoitos cada uno y

un cuerpo residual.
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Ciclo biolégico

Describiremos como ejemplo a Isospora suis: comienza con la merogonia (reproduccion
asexual) que incluye varias divisiones por endodiogenia con formacién de merontes tipo | binu-
cleados. Luego de dos generaciones de merontes tipo Il multinucleados, se dara origen a la
formacién de 2 a 16 merozoitos. Finalmente tiene lugar la gametogonia (reproduccion sexual)
con la formacion de ooquistes inmaduros que seran eliminados con las heces a partir del 5° o
6° dia post infeccion. La esporogonia ocurre en el ambiente al cabo de 24-48 horas bajo condi-

ciones apropiadas de temperatura y humedad, generando ooquistes maduros.

Afecta principalmente a carnivoros, asi como también aves y omnivoros incluido el hombre. La

transmision es fecal-oral a través de agua y alimentos contaminados con ooquistes esporulados.

Patogenicidad y sintomatologia

Las fases asexuadas causan destruccion epitelial, especialmente en el apice de las vellosi-
dades intestinales ocasionando la eliminacién de heces pastosas, luego malolientes, acuosas,
blanquecinas, blanco-amarillentas o grisaceas. Puede observarse vomitos, retraso del creci-
miento y erizamiento piloso, aspecto que perdura varias semanas. Aunque la morbilidad es

alta, la mortalidad es menor al 20%, si no hay complicaciones con otros agentes.

Epidemiologia

La infeccién por Isospora spp. ha sido reportada a nivel mundial. En cria intensiva, la
importancia que ha adquirido la isosporosis esta en relacion con los modernos sistemas
de produccién, con instalaciones provistas de calefaccion, empleo de parideras especiales
y otras practicas que permiten ciclos continuos de produccién. En general, los animales
jévenes son los mas afectados, responsables de la eliminacidén de un elevado numero de
ooquistes. Los adultos se inmunizan y dejan de ser eliminadores o los emiten en muy es-

casa cantidad.

Diagnéstico y observacion

Se basa en la busqueda de ooquistes en la materia fecal mediante técnicas de flotacion,
como la de Sheather. Posteriormente puede realizarse la esporulacién para establecer la dife-

rencia con Eimeria spp. En otros casos, se realiza la coloracion con Giemsa del material obte-
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nido por raspado de las lesiones intestinales para hallar estadios del ciclo parasitario, espe-
cialmente los caracteristicos merozoitos de tipo |, emparejados, que no tienen las eimerias. Es
importante realizar un diagnodstico diferencial con otras posibles causas de diarrea como las

dietéticas, virales, bacterianas o las ocasionadas por otros parasitos.

Foto 1. Ooquiste de /. suis esporulado en materia fecal de cerdo. (Objetivo 40X)

Foto 2. Ooquiste de /. suis no esporulado en materia fecal
de cerdo. (Objetivo 40X)
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Toxoplasma gondii
Mariana Bernstein, Maria L. Gos, Lais L. Pardini, Juan M. Unzaga

y M. Cecilia Venturini

Clasificacion

Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoa
Orden: Eucoccida

Familia: Sarcocystidae

Morfologia

Toxoplasma gondii presenta una morfologia semilunar de aproximadamente 7 pm x 2 ym
que varia segun la forma infectante. Presenta un grupo de organelas que facilita la adhesion
y/o penetracion a la célula hospedadora denominado “complejo apical”, formado por un conoi-

de, anillos polares, roptrias, micronemas, granulos electrodensos y microtubulos subpeliculares.

Ciclo biolégico

El parasito presenta un ciclo evolutivo indirecto facultativo donde los felinos domésticos y
silvestres son los hospedadores definitivos (HD) y diversas especies de aves y mamiferos,
incluido el hombre, actian como hospedadores intermediarios (HI). Existen tres formas infec-
tantes: los esporozoitos (dentro de los ooquistes), los taquizoitos (estadios de multiplicacion
rapida) y los bradizoitos (estadios de multiplicacion lenta, dentro de los quistes tisulares). Los
ooquistes son eliminados con las heces de los felinos, mientras que los taquizoitos y los bradi-
zoitos se encuentran en los tejidos animales.

En los HD el ciclo biolégico de T. gondii es intestinal y extra intestinal. Segun ingieran
quistes u ooquistes sera la duracion del periodo prepatente de la infeccion y el de elimina-
ciéon de ooquistes. Luego de la ingestion de carne o presas que albergan quistes tisulares,
se produce la multiplicacion asexual y sexual del parasito en el intestino del gato que finali-
za con la formaciéon de los ooquistes inmaduros, que son eliminados al ambiente en la ma-
teria fecal. Una vez que esporulan, pueden permanecer viables por periodos de hasta 18
meses siendo infectantes para hospedadores intermediarios y definitivos. En los HI se pro-

duce unicamente el ciclo extraintestinal donde se reproduce de forma asexual; las formas
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infectantes penetran en células de distintos tejidos, se multiplican rapidamente como taqui-
zoitos dentro de vacuolas parasitéforas y se diseminan por todo el organismo. Luego se
originan los bradizoitos, que se multiplican mas lentamente y forman los quistes tisulares

que pueden permanecer viables durante lapsos variables segun las especies.

Patogenicidad y sintomatologia

Toxoplasma gondii presenta dos formas de transmisién. La via horizontal, que se pro-
duce a través de la ingesta de tejidos infectados conteniendo principalmente quistes tisula-
res o bien a través de la ingestion de ooquistes esporulados que contaminan el agua o el
alimento. Y la via vertical o congénita en la cual a partir de la parasitemia de la madre se
produce el pasaje de taquizoitos por via transplacentaria al feto. Los HI se infectan al inge-
rir carne cruda o mal cocida de las especies utilizadas para el consumo, por la ingestién de
agua o alimentos contaminados con ooquistes, o bien por pasaje transplacentario de taqui-
zoitos. La transmision transplacentaria se efectia en un amplio rango de hospedadores
como seres humanos, roedores, cabras, ovejas y cerdos. En las personas y en los peque-
fAos rumiantes la transmisién congénita ocurre usualmente cuando la madre se infecta du-
rante el embarazo o la prefiez, respectivamente. También es alta la transmision congénita
en los roedores, lo cual contribuye a la mantencion del ciclo del parasito en la naturaleza.
Los felinos (HD) se infectan al ingerir quistes tisulares, al cazar o bien al ser alimentados
con carne mal cocida o cruda, y al ingerir ooquistes eliminados por otros felinos, principal-
mente en las colonias de gatos.

La presentacion clinica es variable en las distintas especies domésticas. En los bovinos
la infeccién generalmente es asintomatica. En ovinos puede producir muerte embrionaria,
aborto o nacimiento de crias débiles si se infectan por primera vez durante la gestacion,
mientras que en caprinos pueden ocurrir abortos a repeticion. En los cerdos la enfermedad
en general cursa en forma subclinica, pudiendo observarse en algunos casos nacimiento
de animales débiles o natimortos. En los caninos T. gondii se considera un patégeno opor-
tunista, pudiendo causar principalmente manifestaciones neuromusculares. Los gatos ge-
neralmente cursan la infeccién de forma asintomatica, incluso durante la eliminacion de
ooquistes, sin embargo en algunas ocasiones se presentan signos clinicos, principalmente
respiratorios y oculares. Los animales silvestres son muy susceptibles a la infeccion, y al
ser introducidos en parques zooldgicos pueden sufrir una presentacién aguda y fatal de la
enfermedad. Las aves domésticas no presentan signos clinicos pero son utilizadas como
centinelas para determinar contaminacion por ooquistes del medio ambiente. La toxoplas-
mosis es una importante zoonosis que puede producir encefalitis en personas inmunosu-
primidas y lesiones fetales, principalmente oculares y cerebrales, en mujeres embarazadas
si la primoinfeccidn se produce durante el embarazo, mientras que en el resto de los indivi-

duos cursa de forma asintomatica.
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Las variables presentaciones clinicas podrian relacionarse con la patogenicidad del geno-
tipo de T. gondii causante de la infeccion, debido a que existe una gran diversidad genética
del parasito. Inicialmente se identificaron tres genotipos denominados I, Il y Ill aislados de
humanos y animales de Europa y América del Norte, con diferente virulencia en ratones. Ac-
tualmente se han identificado aislamientos recombinantes y atipicos en otras regiones del
mundo, determinando una mayor diversidad genética del parasito, y se estan realizando es-
tudios de patogenicidad de los mismos, debido a que se comportan de manera variable en

las distintas especies.

Epidemiologia

La toxoplasmosis se encuentra distribuida mundialmente y si bien infecta a un amplio rango
de hospedadores, la prevalencia es variable en ellos. Se considera que un tercio de la pobla-
cion humana esta infectada por T. gondii. Entre los rumiantes, los ovinos y caprinos presentan
una alta seroprevalencia y este parasito se considera como una de las principales causas de
aborto en todo el mundo, mientras que en los bovinos, la prevalencia es menor. En cerdos la
seroprevalencia es variable, dependiendo del sistema de produccién utilizado, siendo mayor en
los extensivos. Las carnes de consumo provenientes de ovinos, caprinos y cerdos, como asi
también la leche en determinadas condiciones, se consideran importantes fuentes de infeccion
para los seres humanos. Para evitar la infeccion en humanos se recomienda ingerir la carne
bien cocida o realizar el congelado de la misma previamente, realizar un correcto lavado de los
vegetales, utilizar guantes para realizar tareas de jardineria y horticultura, alimentar a los gatos
domeésticos con alimentos balanceados y castrarlos para reducir sus habitos de caza, como asi
también evitar el acceso de los mismos a lugares de almacenamiento de alimentos de las es-

pecies de produccion.

Diagnéstico y observacion

Se realiza por métodos directos e indirectos. Los métodos directos de diagndstico per-
miten detectar la presencia del parasito o de su ADN e incluyen las técnicas parasitologi-
cas, histopatologicas y moleculares. Es posible identificar las formas infectantes (quistes
tisulares, taquizoitos) mediante observacion microscopica en fresco de tejidos de animales
infectados o de materia fecal (ooquistes) de felinos mediante técnicas de concentracién. La
histopatologia permite la observacion de quistes tisulares y taquizoitos asociados a lesio-
nes en sistema nervioso, musculo, higado, pulmén y otros tejidos. La inmunohistoquimica
permite la deteccién de diferentes estadios del parasito en tejidos de animales infectados

mediante la utilizacion de anticuerpos especificos y el diagnostico diferencial con otros
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protozoos de morfologia similar. El aislamiento del parasito se realiza inoculando tejidos
sospechosos homogeneizados con solucion salina y antibiéticos u ooquistes provenientes
de animales infectados en diferentes cepas de ratones de laboratorio o mediante la inocu-
lacion en cultivos celulares. La prueba de la reaccidon en cadena de la polimerasa (PCR)
determina la presencia de T. gondii en los tejidos a través de la identificacion de fragmen-
tos de ADN especificos, mientras que la técnica de nested-PCR, seguida de cortes con
enzimas de restriccidn, puede utilizarse para determinar el genotipo de la cepa infectante.
Los métodos indirectos son realizados in vitro e indican exposicién a la infeccion. Con-
sisten en la deteccién de anticuerpos anti- T. gondii tanto en hospedadores definitivos co-
mo en intermediarios en el liquido cefalorraquideo, leche, humor acuoso y liquidos fetales,
aunque la muestra de eleccion es el suero del animal sospechoso. Las pruebas mas utili-
zadas son la Inmunofluorescencia Indirecta (IFI), aglutinacion modificada (MAT) y las prue-
bas de Enzimoinmunoensayo (ELISA e Inmunoblot). Estas pruebas presentan distinta sen-

sibilidad y especificidad segun las caracteristicas del antigeno utilizado en la prueba.

Foto 1. Quiste tisular de T. gondii en triturado de sistema nervioso central
de raton inoculado experimentalmente. (Objetivo 40X)
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Foto 2. Quiste tisular de T. gondii en corte de sistema nervioso central de ratén
inoculado experimentalmente. Tefiido con hematoxilina y eosina. (Objetivo 40X)

Foto 3. Quiste tisular de T. gondii en musculo estriado de canguro
(Macropus rufogriseus). Tefiido con hematoxilina y eosina. (Objetivo 40X).
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Foto 4. Quiste tisular de T. gondii en sistema nervioso central.
Técnica Inmunohistoquimica. (Objetivo 40X)

Foto 5. Cultivo celular de taquizoitos de T. gondii en linea celular VERO,
se observan vacuolas parasitéforas y parasitos libres. (Objetivo 20X)
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Foto 6. Taquizoito de T. gondii marcado con Alexa 4-88
en cultivo celular VERO. (Objetivo 40X)

Foto 7. Taquizoitos de T. gondii en exudado peritoneal de ratén.
(Objetivo 20X)

42



Foto 8. Ooquistes de T. gondii en materia fecal de gato, maduros
y sin esporular. (Objetivo 40X)

Neospora caninum
Lucia Campero, Andrea Dellarupe, Magdalena Rambeaud

y M. Cecilia Venturini

Clasificacion

Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoa
Orden: Eucoccida

Familia: Sarcocystidae

Morfologia

Neospora caninum presenta tres estados infectantes: taquizoitos, quistes tisulares y ooquis-
tes. Los taquizoitos y quistes tisulares son estadios intracelulares de los hospedadores infecta-
dos. Los taquizoitos de N. caninum tienen forma de semiluna, de aproximadamente 6 um x 2

um y carecen de granulos de amilopectina. Pueden estar en distintos tipos celulares y cada
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célula hospedadora puede contener varios taquizoitos, alojados dentro de la vacuola parasito-
fora en el citoplasma. Cada taquizoito tiene roptrias con contenido electrodenso, algunas de las
que se extienden posteriormente al nucleo.

Los quistes tisulares son redondos u ovoides, su tamafo varia considerablemente, dependiendo
del numero de bradizoitos que alojen en su interior. En los perros se han registrado quistes tisulares
de hasta 107 ym de diametro con una pared de 4 ym de espesor. En bovinos, los quistes tisulares
se encuentran principalmente en cerebro y médula espinal donde raramente exceden los 50 um de
diametro con una pared < a 2,5 ym de espesor. Los bradizoitos también tienen forma de semiluna
de 8 um x 2 ym, poseen un nucleo terminal y contienen algunos granulos de amilopectina. Suelen
encontrarse quistes tisulares en tejido extraneural como en musculo esquelético.

Los ooquistes tienen forma esférica o subesférica de 10- 12 um, de pared lisa de 0,6-0,8 ym
de espesor, sin micrépilo. Se eliminan en estado no esporulado en la materia fecal del HD.
Esporulan en el medio ambiente, observandose en su interior 2 esporocistos elipsoidales (8 um

X 6 ym) con 4 esporozoitos cada uno (7 ym x 2 ym) de forma alargada.

Ciclo biolégico

Neospora caninum es un organismo de vida endocelular con un ciclo heteroxeno. Sus hospeda-
dores definitivos (HD), descriptos hasta el presente, son los canidos como el perro, coyote, dingo y
el lobo gris, que pueden eliminar ooquistes no esporulados en la materia fecal. Por esta via conta-
minan los alimentos y el agua que consumen los hospedadores intermediarios (HI). Varios rumian-
tes actuan como HI entre ellos, el ganado bovino, caprino, ovino, ciervos y bufalos.

Cuando el HI ingiere los ooquistes esporulados presentes en pasturas y aguas contamina-
das, se suceden los estadios de taquizoitos y la ulterior formacion de quistes tisulares. Si el HD

ingiere tejidos con dichos quistes u ooquistes del medio, se infectara, completando el ciclo.

Patogenicidad y sintomatologia

Existen dos vias de infeccion de N. caninum en los hospedadores: horizontal y vertical. La
transmision horizontal (lateral) ocurre cuando un animal se infecta ya sea por la ingesta de
taquizoitos y/o quistes tisulares en tejidos infectados o bien por consumir agua o alimentos
contaminados con ooquistes esporulados. La transmision vertical (transplacentaria, congénita)
ocurre en la prefiez cuando el feto adquiere la infeccion de su madre.

La sintomatologia en el perro se caracteriza por paralisis del tren posterior y afecciones del
sistema nervioso central. En el ganado bovino, N. caninum es una de las principales causas de

abortos ocasionando severas pérdidas econdmicas.
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Diagnédstico y observacion

El diagndstico de la neosporosis tiene diversos objetivos dependiendo de si se realiza en un
animal o a nivel de rodeo/grupo de animales o bien a partir de muestras como por ejemplo un feto
abortado. Contamos con métodos de diagndstico directo e indirecto. Entre los primeros podemos
nombrar: la histopatologia e inmunohistoquimica, que permiten observar directamente cambios en
los tejidos infectados e incluso la deteccidn del parasito en dichas lesiones. La reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR), es una técnica altamente especifica que permite la identificacion y cuantifi-
cacion de ADN de N. caninum ya sea en tejidos de animales infectados, fetos abortados o en mues-
tras de liquido amnidtico, sangre, leche, etc. y en ooquistes presentes en heces del HD. Para lograr
el diagnostico definitivo es necesario realizar el aislamiento de N. caninum a partir de tejidos infec-
tados u ooquistes en bioensayos con ratones (Ej: Nude o Knock Out para IFNy) o en cultivos celula-
res. Sin embargo, no es frecuente su uso en la rutina diagndstica debido a la dificultad de aislar el
parasito. La observacion directa al microscopio de la materia fecal permite la identificacién de ooqui-
tes tipo N. caninum, que posteriormente se podra confirmar el diagnostico mediante PCR.

Los métodos indirectos se basan en la deteccidon de anticuerpos especificos frente a N. ca-
ninum presentes principalmente en suero, pero también podrian buscarse en liquido amniético,
leche. Las técnicas mas utilizadas son la técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFl), enzi-
moinmunoensayos (ELISAs) indirectos y aglutinacion, utilizando en algunos casos el Immuno-
blot como prueba confirmatoria.

Foto 1. Taquizoitos de N. caninum (flecha) del aislamiento NC-Argentina LP1
en liquido peritoneal de un ratén (21 dias post-infeccion) (Objetivo 40X)
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Foto 2. Taquizoitos de N. caninum del aislamiento NC-Argentina LP1 en cultivo
celular (5 dias post-infeccion). Se puede observar la disposicién de pares
de taquizoitos en torno al nucleo de la célula (flecha chica) y taquizoitos
dispuestos en una gran vacuola parasitéfora (flecha grande). (Objetivo 40X)

Foto 3. Cultivo en células Marc-145 del aisamiento NC-6 Argentina de N. caninum
(3 dias post-infeccion). Se observan vacuolas parasitéforas (A), taquizoitos libres
provenientes de vacuolas que se han roto (B) y vacuolas de 2° generacion (C)
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Foto 4. Cultivo en células Marc-145 del aisamiento NC-6 Argentina de
N. caninum (3 dias post-infeccion). Se observa en rojo una vacuola
parasitofora (Fluorocromo Rodamina) y en azul ndcleos de células (DAPI)

Foto 5. Cultivo en células Marc-145 del aisamiento NC-6 Argentina de N. caninum
(3 dias post-infeccién). Se observa en verde una vacuola parasitofora
(Fluorocromo Isiotiocianato de fluoresceina) y en azul ntcleos de células (DAPI)

47



Foto 6. Quiste tisular de N. caninum en cerebro de perro. Se puede observar
el detalle de la pared del quiste y el interior con bradizoitos.
Tefido con hematoxilina y eosina. (Objetivo 40X)

Foto 7. Quiste tisular de N. caninum en corazén de un feto bovino.
Inmunohistogquimica. (Objetivo 40X)

48



Sarcocystis spp

Gaston A. Moré & M. Cecilia Venturini

Clasificacion

Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoa
Orden: Eucoccida

Familia: Sarcocystidae

Morfologia y ciclo biolégico

Estos protozoos tienen un ciclo evolutivo indirecto o heteroxeno con multiplicacion ase-
xual (merogonia) en el hospedador intermediario (HI) y multiplicacién sexual (gametogonia)
en el hospedador definitivo (HD). La gametogonia tiene lugar en células del epitelio intesti-
nal, luego de la fusion de las gametas se forma una célula huevo rodeada de una membra-
na o pared, a esta estructura se la denomina ooquiste. La maduracién o esporulacién de
éstos tiene lugar en la [amina propia del intestino, dando lugar a los ooquistes maduros con
2 esporocistos (sacos ovales) que contienen 4 esporozoitos cada uno. Es muy frecuente
que la delgada pared del ooquiste se rompa en el transito por el epitelio y la luz intestinal,
por lo que se observan esporocistos libres en la materia fecal. Aproximadamente 9 a 14
dias después de que un HD ingiri6 masculos con quistes tisulares de Sarcocystis spp. co-
mienza la eliminaciéon en materia fecal de esporocistos, de unas 10 a 14 ym de largo, con-
teniendo 4 esporozoitos y un cuerpo residual refringente. Estos esporocistos son infectan-
tes para los hospedadores intermediarios, y pueden permanecer viables en el medio am-
biente (principalmente en la vegetacién y el agua) durante afios.

En los HI el protozoo se multiplica en forma asexual, inicialmente en células endoteliales
y luego en células musculares estriadas. El ingreso a las células se asocia a la formacién
de vacuolas de pared celular denominadas vacuolas parasitoéforas. Dentro de las vacuolas
los protozoos se multiplican lentamente formando quistes tabicados y alargados. Cada
quiste, luego de unos 60 a 90 dias del ingreso del protozoo a la célula, puede contener
miles de individuos con forma de banana denominados bradizoitos (por su divisién asexual
lenta). Los quistes son la forma infectante para los HD al ingerir tejidos infectados (carnivo-
ros u omnivoros). La pared del quiste se constituye de las modificaciones generadas por
secreciones de los protozoos sobre la membrana vacuolar celular. Como ejemplo mencio-
naremos la especie Sarcocystis cruzi: los HD de esta especie son los canidos y los bovinos
son HI. Esta especie tiene un especial tropismo por el musculo cardiaco, la pared de los

quistes es considerada “fina” (menos de 1 ym). Los quistes son microscoépicos y pueden
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permanecer viables durante muchos afios. Se observa una elevada prevalencia, detectan-
dose en mas del 90% de los bovinos de mas de 1 afio de edad.

Los camélidos sudamericanos pueden presentar quistes de 2 especies diferentes, S. au-
cheniae (quistes macroscopicos) y S. masoni (quistes microscépicos). Ambas tendrian canidos
como hospedadores definitivos, sin embargo las caracteristicas de la pared de los quistes y

marcadores genéticos son distintivos entre ellas.

Patogenicidad y sintomatologia

Los HI se infectan al ingerir agua o alimentos contaminados con esporocistos eliminados
por los HD. Por otro lado, los HD se infectan al ingerir tejidos (principalmente musculos) conte-
niendo quistes tisulares.

Los animales infectados con diferentes especies de Sarcocystis por lo general permanecen
asintoméaticos. Las especies que producen quistes macroscépicos y aquellas en las que partici-
pa el humano (zoonosis) como hospedador definitivo son motivo de decomisos y depreciacio-

nes en el mercado de carnes.

Epidemiologia

La infeccion con las diferentes especies de Sarcocystis se considera mundialmente distri-
buida. Soélo algunas especies tienen un ambito mas restringido dado la distribucion de sus res-
pectivos hospedadores (por ej. S. neurona se detecta en América dada la distribucion de su
HD, las comadrejas del género Didelphis). Algunas de las especies (por €j. S. cruzi y S. maso-
ni) tienen prevalencias superiores al 80%, en poblaciones de animales adultos de sus respecti-

vos hospedadores intermediarios.

Diagnéstico y observacion

La técnica de eleccion para concentrar y detectar ooquistes/esporocistos de Sarcocystis
spp. en materia fecal es la flotacién en soluciones de alta densidad de azucar o sal.

Para la identificacion de quistes tisulares puede procederse al homogenato de musculos y
observacion microscépica. Los quistes pueden posteriormente procesarse por microscopia
electronica o estudios moleculares para diferenciacion de especies. Pueden detectarse median-
te tincion de cortes histologicos y luego de la digestion artificial es posible identificar bradizoitos

libres (aunque se pierden los caracteres diagnosticos de la pared de los quistes).
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Los estudios serolégicos (deteccidon de anticuerpos) permiten identificar animales que han
tenido contacto con el agente. Muchas de las técnicas reconocen anticuerpos solo género-
especificos, por lo que se requieren estudios del tipo inmunoblot o ELISA para identificar anti-

cuerpos especie-especificos.

Foto 1. Ooquiste de Sarcocystis spp. en materia fecal de canino.
Pared del ooquiste (flecha)

Foto 2. Esporocistos de Sarcocystis spp. en materia fecal de canino. Esporozoitos
(flecha) y un cuerpo residual refringente (triangulos)
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Foto 3. Quiste de S. cruzi en corte de musculo cardiaco de bovino. La ausencia
de reaccion inflamatoria alrededor de los quistes es un hallazgo frecuente.
Tefido con hematoxilina y eosina. (Objetivo 40X)

Foto 4. Quiste de S. cruzi observado sin tincién en un homogenato
de musculo cardiaco bovino. (Objetivo 40X)
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Foto 5.Quiste de S. cruzi observado por microscopia electrénica de transmision
(MET). Se observan las estriaciones de la célula muscular (izquierda de la imagen).
La pared delgada del quiste contiene protrusiones filiformes alargadas y plegadas
sobre si mismas (flechas). En el interior se observan secciones de bradizoitos,
los cuales contienen numerosos corpusculos de reserva (Am=de amilopectina)

Foto 6. Musculo esquelético de guanaco con quistes macroscépicos
de S. aucheniae.

53



Foto 7. Corte semifino (2 um) y tincién con azul de toluidina de un quiste
microscoépico de S. masoni en musculo de llama. Se observan numerosos
bradizoitos enmarcados en septos o tabiques (flechas)

Foto 8. Corte ultrafino y observacion al microscopio electrénico de transmision de
un quiste de S. masoni en el que se observa un corte longitudinal de un bradizoito.
Se observa el nucleo (nu), numerosos micronemas (mn), granulos densos (dg), granulos
electroltcidos de amilopectina (am) y el conoide en el extremo apical (co) del zoito.

Cryptosporidium spp.

Lorena A. De Felice, Juan M. Unzaga & M. Cecilia Venturini
Clasificacion

Phylum: Apicomplexa

Clase: Sporozoa

Orden: Eucoccida

Familia: Cryptosporiidae
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Morfologia

Ooquistes de pared gruesa acido-alcohol resistentes de 4 ym a 6 pm de diametro con cua-

tro esporozoitos libres en su interior.

Ciclo biolégico

Ciclo directo o monoxeno. Comienza cuando el hospedador ingiere los ooquistes esporula-
dos. Tras la ruptura del ooquiste, los 4 esporozoitos liberados penetran en la célula hospedado-
ra dando inicio a la etapa de reproduccién asexual (merogonia). Luego de dos generaciones
sucesivas, los merozoitos de 2° generacion comenzaran a desarrollar la etapa de reproduccién
sexual (gametogonia) dando origen a la formacién de las gametas masculinas o microgameto-
citos y gametas femeninas o macrogametocitos, que luego de la fecundacion formaran un hue-
VO 0 cigoto (ooquiste no esporulado). Por ultimo, durante la maduracion del ooquiste (esporo-
gonia), se formaran los ooquistes esporulados o infectantes. Estos ooquistes se clasifican en:
ooquistes de pared fina, responsables del proceso de autoinfeccién y ooquistes de pared grue-
sa, que seran eliminados por el hospedador al medio a través de la materia fecal.

Localizacién: parasita las microvellosidades del epitelio gastrointestinal de una gran varie-
dad de hospedadores vertebrados, incluido el hombre. Los estados enddgenos se situan en
el borde luminal de los enterocitos, localizacion que se ha definido como intracelular pero

extracitoplasmatica.

Patogenicidad, sintomatologia

El principal signo clinico es la diarrea, asociada a la excrecion de un gran niumero de oo-
quistes en las heces. Dependiendo de diversos factores como edad, estado inmunitario y con-
diciones ambientales, se pueden presentar otros signos como anorexia, dolor abdominal, pér-

dida de peso, postracién y fiebre.

Epidemiologia

La transmisiéon de la criptosporidiosis es fecal-oral, directa o indirectamente a través del
agua contaminada o alimentos como frutas y verduras mal lavadas. Los ooquistes son muy
resistentes a los desinfectantes comunes y pueden permanecer infectantes por largos periodos
de tiempo en el ambiente. La infeccion asintomatica y el prolongado tiempo de excrecion de
ooquistes a través de la materia fecal por parte de los animales, ha sido reconocida como una

de las principales y continuas fuentes de contaminacién ambiental.
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Diagnédstico y observacion

Se basa principalmente en la deteccién de ooquistes en materia fecal. El método utilizado
actualmente es la tincién de frotis de materia fecal de hospedadores infectados por la técnica
de Ziehl Neelsen modificada (ZNM). Oftra técnica de diagndstico de laboratorio es la inmuno-
fluorescencia directa. Las técnicas de biologia molecular, incluida la PCR y secuenciacion,
utilizadas en los laboratorios de investigacion, permiten determinar las especies/genotipos de

Cryptosporidium ayudando a establecer la posible fuente y riesgo de infeccion.

Foto 1. Ooquistes de Cryptosporidium spp en materia fecal de gato.
Tefido con Ziehl Neelsen modificado. (Objetivo 100X)

Foto 2. Ooquiste de Cryptosporidium spp en materia fecal de ternero. Tefiido
con Ziehl Neelsen modificado. (Objetivo 100X)
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Foto 3. Ooquistes de Cryptosporidium spp en materia fecal de cerdo.
Tefido con Ziehl Neelsen modificado. (Objetivo 100X)

Hepatozoon canis
Diego F. Eiras & M. Cecilia Venturini

Clasificacion

Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoa
Orden: Eucoccida

Familia: Hepatozoidae

Morfologia y ciclo biolégico

Hepatozoon canis es un coccidio extraintestinal que produce una enfermedad sistémica de
gravedad en los perros. Las infecciones naturales se adquieren por la ingestiéon de una garra-
pata (en nuestra zona Rhipicephalus sanguineus) infectada con ooquistes maduros. En la luz
del intestino del perro se produce la ruptura de los ooquistes y la posterior liberacion de espo-
rocistos y esporozoitos. Estos atraviesan la pared del intestino e invaden células mononuclea-
res. Luego, transportados por sangre y linfa, alcanzan el bazo, médula 6sea, higado, ganglios,
rinones, pulmon y otros tejidos. La esquizogonia se desarrolla en las células de éstos 6rganos.

Los merontes resultantes (macromerontes) liberan unos pocos merozoitos que invaden mas
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células y desarrollan nuevos merontes (micromerontes) que producen muchos micromerozoi-
tos. Luego de varias generaciones asexuales, los micromerozoitos invaden el citoplasma de
neutréfilos y monocitos como cuerpos ovales de 11 ym x 5 ym denominados gamontes. Asi
comienza la gametogonia que luego finaliza en el intestino de la garrapata. Los primeros ga-
montes aparecen en la sangre 28 a 43 dias post-infeccidn. Las garrapatas se alimentan e ingie-
ren gamontes que se liberan de los leucocitos en su intestino para transformarse en gametas.
Los ooquinetos formados luego de la singamia penetran la pared del intestino e inician la espo-
rogonia en la cavidad del cuerpo. En esta localizacion se forman los ooquistes maduros que
permanecen infectantes en el hemocele hasta ser ingeridos por un hospedador adecuado. Los
ooquistes maduros estan formados por varios esporocistos que contienen a su vez 12 a 24

esporozoitos cada uno.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

La hepatozoonosis es considerada una enfermedad parasitolégicamente incurable pero en
la mayoria de los casos, clinicamente tratable. El prondstico dependera del nivel de parasite-
mia, la edad del animal y la presencia de enfermedades concomitantes. Una parasitemia ele-
vada (>800 gamontes/ul) se encuentra generalmente asociada con cuadros clinicos mas seve-
ros. Las parasitemias bajas (<100 gamontes/ul) cursan normalmente con escasa o nula mani-
festacion clinica. El desarrollo de hepatozoonosis clinica se encuentra asociado con el estado
inmunitario del animal. Las infecciones subclinicas son frecuentes y diversas condiciones pre-
disponen a que el protozoario desarrolle la enfermedad. Estas condiciones estan relacionadas
a defectos genéticos en los neutrdfilos, sistema inmune inmaduro en animales de menos de 4-6
meses de edad, terapias inmunosupresivas y coinfecciones con diversos agentes como Toxo-
plasma gondii, Babesia spp., Leishmania spp., Ehrlichia spp., Dirofilaria immitis, Parvovirus
canino y Distemper canino. Durante los meses calidos del afio, la parasitemia se incrementa
junto con el numero de casos clinicos. La multiplicacién activa de los merontes tisulares induce
la ruptura de células y la formacion de nuevos merozoitos que invaden otras células o se dife-
rencian a gamontes circulantes, produciendo marcada reaccion inflamatoria o elevacion de la
parasitemia segun el caso. El nivel de actividad esquizogonica tisular explica la mayoria de las
lesiones y signos y el numero de formas parasitarias circulantes. El curso de la enfermedad es
usualmente prolongado, con periodos de remision aparente y posteriores recaidas. General-
mente hay anemia normocitica y normocrdmica no regenerativa y los recuentos leucocitarios
suelen ser muy elevados. Hay marcada neutrofilia con desvio a la izquierda y en algunos casos
monocitosis y/o eosinofilia. En muchos casos se observa hiperproteinemia con hiperglobuli-
nemia e hipoalbuminemia. En algunos casos puede observarse proliferacion periostica como
hallazgo radiolégico, sobre todo en las extremidades posteriores.

El tratamiento debe centrarse en 3 objetivos: |) control completo de las garrapatas; Il) pre-

venir o eliminar la sintomatologia y Ill) mantener al animal sin parasitemia. La bibliografia sugie-
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re la utilizacion de imidocarb, toltrazuril, clindamicina, etc., pero con respuestas muy variadas.
Estos tratamientos no logran la eliminacion total del parasito y aunque se alcance la remision
clinica y reduccion de la parasitemia, suelen verse recaidas algun tiempo después del trata-
miento. En muchos de estos casos, la respuesta positiva al tratamiento se observa desde los
primeros dias. El prondstico es mas favorable en animales jévenes. Los perros que remiten
clinicamente y consiguen eliminar la parasitemia deben ser reevaluados hematolégicamente
antes de la siguiente primavera y durante toda la estacion de garrapatas o cuando se observen

recaidas clinicas.
Diagnoéstico y observacion

El diagnostico definitivo se realiza mediante la observacion de gamontes intracitoplasmati-
cos en los extendidos de sangre. La citologia o histopatologia de varios tejidos y érganos he-
molinfaticos suele utilizarse para observar merontes. Se ha desarrollado una técnica de ELISA
para la deteccion de anticuerpos reactivos contra antigenos solubles de los gamontes de H.
canis con una sensibilidad del 86% y una especificidad del 97%. La seroconversion se detecta
entre la primera y la cuarta semana post-infeccion y los anticuerpos permanecen por encima
del valor de corte durante varios meses. En la actualidad no se utiliza la serologia para el diag-

noéstico de hepatozoonosis en nuestro pais.

Foto 1. Hepatozoon canis (esporocisto liberado de un ooquiste en el hemocele
de la garrapata). (Objetivo 40X y ampliado)
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Foto 2. Hepatozoon canis (flecha: gamonte en monocito).
(Objetivo 100X y ampliado)

Foto 3. Hepatozoon canis (flecha: gamonte en monocito).
(Objetivo 100X y ampliado)
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Foto 4. Hepatozoon canis (macromeronte tisular). (Objetivo 40X y ampliado)

Foto 5. Hepatozoon canis (flecha: gamonte en neutrdfilo).
(Objetivo 100X y ampliado)
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Foto 6. Hepatozoon canis (flecha: micromerontes tisulares).
(Objetivo 40X y ampliado)

Babesia vogeli - Rangelia vitalii
Diego F. Eiras & M. Cecilia Venturini

Clasificacion

Phylum: Apicomplexa
Clase: Sporozoa
Orden: Piroplasmida

Familia: Babesidae

La piroplasmosis canina es una infecciéon producida por protozoarios hemoparasitos de los
géneros Babesia, Rangelia y Theileria, que afecta a los caninos domésticos y salvajes de todos
los continentes. Es una enfermedad transmitida por garrapatas que se caracteriza por producir
fiebre, anorexia, anemia, trombocitopenia y esplenomegalia, llegando a ser fatal en algunos
casos. La infeccién puede desaparecer o cursar de modo asintomatico pasando a la cronicidad
con un nivel minimo de protozoarios circulantes. En nuestro pais se encuentran hasta el mo-

mento descriptas las especies Babesia vogeli y Rangelia vitalii.
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Morfologia y ciclo biolégico

Estos organismos unicelulares eucariotas, presentan un complejo apical incompleto (sin co-
noide), que les permite el ingreso y permanencia dentro de células de organismos superiores,
principalmente globulos rojos. El ciclo evolutivo es indirecto y las garrapatas actian como hos-
pedadores definitivos (HD). Los protozoos pertenecientes a estos géneros son transmitidos a
través de la saliva de los HD y se multiplican asexualmente (merogonia) en los hospedadores
intermediaros (HI) vertebrados. En el género Babesia, esta multiplicacion tiene lugar directa-
mente en los glébulos rojos mientras que en el género Theileria inicialmente se multiplican en
los linfocitos circulantes. Los individuos resultantes de la merogonia son denominados mero-
zoitos. Estos merozoitos destruyen el eritrocito parasitado e invaden nuevos eritrocitos para
continuar su multiplicacion asexual. Por su parte, R. vitalii tiene su ciclo en el hospedador ver-
tebrado tanto dentro de los glébulos rojos como de los glébulos blancos ademas de la localiza-
cion intranedotelial de las formas de multiplicacién asexual.

Cuando una garrapata ingiere sangre con globulos rojos infectados, se desarrolla en su in-
testino la gametogonia, con formacién de gametas masculinas y femeninas que al fusionarse
dan como resultado un cigoto moévil u ooquineto. Estos ooquinetos pueden llegar por la hemo-
linfa del artropodo a las glandulas salivales. Cuando la garrapata se adhiere a un hospedador
vertebrado, comienza la maduracion (esporogonia) de las células del ooquineto y se forman los
esporozoitos (esporoquinetos) que son las formas infectantes para el hospedador vertebrado.
Este tipo de transmisidon dentro de la garrapata se denomina transestadial, debido a que si una
garrapata ingiere sangre infectada siendo larva hexapoda, sera infectante siendo ninfa, o si se
infecta siendo ninfa transmitira esporozoitos con su saliva siendo adulto.

Actualmente, se reportan varias especies de piroplasmas afectando a caninos en todo el
mundo. En base al tamafio de los merozoitos intraglobulares se denominan “piroplasmas gran-
des” (>2,5 ym) como por ejemplo B. vogeli y R. vitalii y “piroplasmas pequefios” (<2,5 ym) co-
mo Babesia gibsoni. Esta ultima especie no fue reportada en nuestra region pero hay eviden-

cias de que se encuentra presente en perros del noroeste de nuestro pais.

Patogenicidad y sintomatologia

En nuestro medio, B. vogeli se encuentra actualmente bien caracterizada y con tasas de in-
feccion que se mantienen estables alrededor del 0.2% desde hace algunos afios en la zona sur
del gran Buenos Aires. Esta especie, a diferencia de otras, es relativamente poco patégena y
en muchas oportunidades no se encuentran manifestaciones clinico-patoldgicas de importan-
cia. En algunos casos puede producir cuadros importantes de anemia, especialmente cuando
el proceso esta asociado a otras patologias o coinfecciones. La multiplicacion de estos proto-
zoarios dentro de globulos rojos lleva a la destrucciéon de los mismos, ya sea por mecanismos

directos del parasito o inmunomediados. El principal hallazgo observado sera entonces la
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anemia hemolitica y secundariamente suele observarse trombocitopenia poco severa. En el
leucograma puede detectarse leucocitosis con linfocitosis y/o eosinofilia. Asociados al proceso
anémico aparecen otros signos tales como letargia, vémitos y aumento del tamafo de los gan-
glios linfaticos. La garrapata marrén del perro Rhipicephalus sanguineus es el principal vector
asociado a la transmision de B. vogeli y los animales jovenes son los mas susceptibles a la
infeccion. La presencia de esta garrapata es casi permanente y con ciclos relativamente esta-
bles durante casi todo el afo debido a la cercania con los ambientes donde viven las personas
y las mascotas. Rangelia vitalii se encuentra presente en el litoral argentino, asociada a la re-
gién donde habita su vector, la garrapata Amblyomma aureolatum. La infeccién produce trom-
bocitopenia marcada. Esto, junto a la lesion endotelial, se traduce en sangrado espontaneo
especialmente marcado en las regiones de piel fina como el pabellén auricular. La pérdida de
sangre tipica de las orejas en los animales enfermos, dio origen al nombre en guarani que se le

da a la rangeliosis canina: nambiuvu (orejas sangrantes).

Diagnédstico y observacion

Historicamente la piroplasmosis canina ha sido diagnosticada usando técnicas directas para
demostrar la presencia de merozoitos intraglobulares en extendidos sanguineos tefidos con
las coloraciones habituales (ej. May Griinwald — Giemsa). Este procedimiento permite identifi-
car la parasitemia (expresada en porcentaje de glébulos parasitados) y tiene un limite de de-
tecciéon de alrededor de 0,001%. El tamafio de los merozoitos permite sélo la diferenciacion
entre piroplasmas “pequefios o grandes”. Los estudios moleculares, particularmente el analisis
de la secuencia del gen para el ARN ribosémico de la subunidad menor o 18S ha permitido

detectar diferencias entre las especies para un diagnéstico especifico.

Foto 1. Babesia vogeli (merozoitos intraeritrocitarios). (Objetivo 100X y ampliada)
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Foto 2. Babesia vogeli (merozoitos). (Objetivo 100X y ampliada)

Foto 3. Rangelia vitalii (merozoitos intraeritrocitarios). (Objetivo 100X)
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Foto 4. Rangelia vitalii (merozoitos intraleucocitarios). (Objetivo 100X y ampliada)

Foto 5. Rangelia vitalii (merozoitos libres en el plasma). (Objetivo 100X)
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REINO CHROMISTA

Blastocystis sp. (parasito intestinal)

Andrea C. Falcone, M. Lorena Zonta & Graciela T. Navone

La sisteméatica apropiada de Blastocystis sp. ha sido resuelta recientemente. Originalmente se
los describié como un hongo, debido a su apariencia brillante de levadura en los preparados fres-
cos y por la ausencia de seudopodos y locomocion. Esto fue discutido por Zierdt, quien los recla-
sificd bajo el subphylum Apicomplexa, basado en caracteristicas distintivas de los protozoarios,
tales como la presencia de nucleo celular, reticulo endoplasmatico liso, aparato de Golgi y orga-
nelas semejantes a las mitocondrias. Sumado a esto, la sensibilidad a antiparasitarios y la inca-
pacidad de crecer en medios de cultivo para hongos, indicaban que se trataba de un protozoario.
Sin embargo, recientes revisiones de importancia sobre su clasificacion, basados en estudios
moleculares, demuestran que Blastocystis sp. no es ni hongo, ni protozoario. Se lo coloca dentro
del reino Chromista, en el Phylum Stramenopiles (=Heterokontophyta), en donde se encuentran
ciertas algas marrones, diatomeas y el hongo mildiu. Asimismo, algunos estudios comenzaron a
indicar que este microorganismo se encontraba presente en personas sintomaticas. Actualmente
se lo considera como el Unico parasito que infecta al humano del reino Chromista; sin embargo,
es necesario aclarar que Blastocystis sp. Es el Unico cromista reconocido hasta el presente capaz

de colonizar al ser humano a nivel gastrointestinal.

Clasificacion
Infrarreino: Stramenopiles(=Heterokodonta)
Subphylum: Opalinata

Clase: Blastocystea

Orden: Blastocystida

Morfologia

Trofozoito polimérfico con diferentes fases, siendo las mas frecuentes:
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Fase vacuolar

Vacuola central, unica o multiple, que ocupa el 70-80 % del volumen de la célula, comprime
el citoplasma y a los nucleos hacia la periferia celular. Esta fase es la que se identifica con ma-
yor frecuencia en el ser humano.

Tamano: variacion 8-30 um.

Fase ameboide

Cuerpo central con uno o dos nucleos voluminosos y con bordes indefinidos. Presencia de
seudopodos cortos y gruesos. Se reconoce en muestras diarreicas o en cultivos. Se cree que
esta fase predomina cuando el agente patdgeno necesita alimento y a ello se debe la emision
de seudoépodos.

Tamano: variacion 5-40 ym.

Fase granular

Cuerpo central con numerosos granulos (organelas). No se observa con tanta frecuencia y
quiza se trata de una etapa transicional, identificada mayormente en cultivos de laboratorio. Apa-
rentemente esta fase tiene su origen en una forma multivacuolar derivada de la fase ameboide.

Tamano: variacion 10-60 uym.

Quiste
Forma esférica o subesférica, con pared gruesa. Dos a cuatro nucleos.

Tamano: variacion 5-8 ym.

Ciclo biolégico

La fase infectiva no esta claramente identificada pero probablemente sea el quiste. La infec-
cion en el hospedador susceptible (hombre y diversos animales), se inicia con la ingestion de
éstos a través de los alimentos y agua contaminados con materia fecal. Los quistes inoculados
en un medio de cultivo desarrollan a la fase ameboide y mas abundantemente a la vacuolar, lo
cual ocurre probablemente también en el tubo digestivo. Estas fases se establecen en el colon
y recto-sigmoideo, donde probablemente también se formen los quistes que se eliminan con las
heces. Las formas vegetativas solo presentan reproduccion asexual, de varios tipos: fision bina-

ria, plasmotomia, endodiogenia y esquizogonia.

Patogenicidad, sintomatologia y tratamiento

Para que Blastocystis sp. sea considerado como un agente etioldgico de un cuadro clinico

de enteritis o colitis, debe ser el Unico microorganismo detectado en los examenes de heces,
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una vez descartado una posible etiologia por bacterias o virus. El nimero de formas observa-
das se relaciona con las manifestaciones clinicas, asi a mayor numero de especies, mas sin-
tomas. De esta manera, debe tenerse en cuenta que cuando aparecen en una cantidad de 5
formas o mas, en un campo de 400 aumentos, debe ser informado para indicar tratamiento
farmacolégico. En estos casos puede producir inflamacion de la mucosa intestinal a nivel del
ileon y colon, provocando dolor abdominal, vémitos y debilitamiento corporal. Ademas, se pue-
de comportar como oportunista en individuos con enfermedades de evolucion crénica.

El tratamiento se puede realizar a partir del metronidazol y tinidazol.

Como principales métodos de prevencion es importante destacar el lavado de manos
frecuente, consumo de agua segura, eliminacién adecuada de excretas, lavado de frutas y

verduras crudas.

Epidemiologia

Aunque su distribucidon es cosmopolita, suele ser mas frecuente en zonas de clima tropi-
cal o subtropical y en poblaciones con deficientes condiciones sanitarias y con habitos hi-
giénicos inadecuados. Las formas vacuolares y granulares son mas frecuentes en nifios,
probablemente debido a que no han incorporado habitos higiénicos adecuados y su siste-
ma inmune aun no esta maduro. En particular, en nuestra regiéon se observa una prevalen-
cia del orden 36% en la poblacion infantil. No hay diferencias significativas entre sexos y
suele encontrarse asociado a otros patégenos (e.g. G. lamblia). Tiene importancia zoonoti-

ca debido a su baja especificidad.

Diagnéstico y observacion

El diagndstico en busqueda de trofozoitos y quistes incluye:

-examen directo en preparaciones humedas.

-examen indirecto a través de técnicas de enriquecimiento (e.g. concentracion por sedimen-
tacion: formol-acetato de etilo; y por flotacion: Willis: solucion saturada de cloruro de sodio/
Sheather: solucion sobresaturada de sacarosa).

-preparaciones temporarias con solucion de iodo (lugol).

-preparaciones permanentes con tincion de hematoxilina-férrica, tricrémica, Ziehl Neelsen.
En las preparaciones himedas se observa mejor con solucién de iodo (lugol) y en muestras

fijadas con solucion fisiologica. En preparaciones tefiidas con coloracion tricromica o lugol se

evidencia un cuerpo central claro con halo citoplasmatico amarillo tenue y nucleos oscuros.

69



Estudios basados en la pequefia subunidad del ARNr permitieron identificar 9 genotipos.
Aun no existe una correlacién clara entre genotipo y patogenia, hospedador y origen geo-

grafico del parasito.

Foto 1. Formas vacuolares de Blastocystis sp.; preparado fijado en formol 10%

Foto 2. Numerosas forma vacuolares de Blastocystis sp.; preparado
fijado en formol 10%. (Objetivo 10x)
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E kel 4

Foto 3. Detalle de forma vacuolar de Blastocystis sp.; preparado fijado
en formol 10%. Nucleos (n), vacuola (v). (Ampliada de Foto 2)

Foto 4. Formas vacuolares de Blastocystis sp.; preparado fijado
en formol 10%. (Objetivo 40x).

71



Referencias

Amaya A.M., Trejos J. & Morales E. (2015). Blastocystis spp.: revision literaria de una parasito
intestinal altamente prevalente. Rev Univ Ind Santander Salud 47 (2): 199-208.

Atias A. (1991). Parasitologia Clinica. Tercera edicion. Publicaciones Técnicas Mediterraneo
Ltda., Santiago de Chile, Chile, 618 pp.

Baneth G., Samish M., Shkap V. (2007). Life cycle of Hepatozoon canis (Apicomplexa: Adeleo-
rina: Hepatozoidae) in the tick Rhipicephalus sanguineus and domestic dog (Canis familiar-
is). J Parasitol 93:283-299.

Becerril Flores M.A. & Romero Cabello R. (2004). Parasitologia Médica: de las moléculas a la
enfermedad. Mc Graw Hill Interamericana, México, 301 pp.

Blanco Torrent J. & Galiano J. (1989). Atlas de Coprologia. Digestion y Parasitos. Asociacion
Espafiola de Farmacéuticos Analistas, 200 pp.

Cariete Villafranca R. & Rodriguez Jiménez P. (2012). Infeccidn por Blastocystis sp: revision de
la literatura. Revista Médica Electronica, 34(5): 556-565.

Center for Disease Control and Prevention (CDC). Disponible en: https://www.cdc.gov/

Dubey J.P. (2010). General Biology. En: Dubey JP Toxoplasmosis of animals and humans. 2
da. Edicién. Maryland, USA., pp. 1-72.

Dubey J.P., Calero-Bernal R., Rosenthal B.M., Speer C.A. & Fayer R. (2015). Sarcocystosis of
Animals and Humans, 2nd Edn. CRC Press, Boca Raton, FL, USA.

Dubey J.P., Carpenter J.L., Speer C.A., Topper M.J. & Uggla A. (1988). Newly recognized fatal
protozoan disease of dogs. J Am Vet Med Assoc 192 (9):1269-85.

Dubey J.P. & Schares G. (2006). Diagnosis of bovine neosporosis. Vet Parasitol 140 (1-2):1-34.

Dubey J.P., Schares G. & Ortega-Mora L.M. (2007). Epidemiology and control of neosporosis
and Neospora caninum. Clin Microbiol Rev 20 (2): 323-67.

Eiras D.F., Basabe J., Mesplet M. & Schnittger L. (2008). First molecular characterization of Babesia
vogeli in two naturally infected dogs of Buenos Aires, Argentina. Vet. Parasitol. 157: 294-298.

Eiras D.F., Basabe J., Scodellaro C.F., Banach D.B., Matos M.L., Krimer A. & Baneth G. (2007).
First molecular characterization of canine hepatozoonosis in Argentina: evaluation of asymp-
tomatic Hepatozoon canis infection in dogs from Buenos Aires. Vet Parasitol 149: 275-279.

Eiras D.F., Craviotto M.B., Baneth G. & Moré G.A. (2014). First report of Rangelia vitalii infec-
tion (canine rangeliosis) in Argentina. Parasitology International 63: 729-734.

Flisser A. & Perez Tamayo R. (2006). Aprendizaje de la parasitologia basado en problemas.

Primera edicion. Editores de Textos. Mexicanos. México, 599 pp.

72



Schuster F.L. & Ramirez-Avila L. (2008). Current world status of Balantidium coli. Clinical
Microbiology Reviews, 21: 626—638.

Mattiucci S., Crisafi B., Gabrielli S. Paoletti M. & Cancrini G. (2016). Molecular epidemiology
and genetic diversity of Blastocystis infection in humans in Italy. Epidemiology and Infection
144 (03): 635-646.

Mendez O.C. (1998). Lecciones practicas sobre enteroparasitosis humanas. Acta Bioquimica
Clinica Latinoamericana, Suplemento 1, 164 pp.

Moré G., Regensburger C., Gos M.L., Pardini L., Verma S.K., Ctibor J., Serrano-Martinez M.E.,
Dubey JP. & Venturini M.C. (2016). Sarcocystis masoni, n. sp. (Apicomplexa: Sarcocys-
tidae), and redescription of Sarcocystis aucheniae from llama (Lama glama), guanaco (Lama
guanicoe) and alpaca (Vicugna pacos). Parasitology 143: 617-626

Navone G.T., Zonta M.L., Cociancic P., Garraza M., Gamboa M.l., Giambelluca L.A., Dahinten
S. & Oyhenart EE. (2017). Estudio transversal de las parasitosis intestinales en poblaciones
infantiles de Argentina. Revista Panamericana de Salud Publica 41:e24.

Nevot C., Rosa A., Eiras D.F. & Estevez J.O. (2013). Actualidad en Leishmaniasis Canina. Vet.
Arg. XXX, 305.

Solano-Gallego L., Koutinas A., Miro G., Cardoso L., Pennisi M.G., Ferrer L., Bourdeau P., Oli-
va G. & Baneth G. (2010). Directions for the diagnosis, clinical staging, treatment and pre-
vention of canine leishmaniosis. Vet Parasitol 165: 1-18.

Tenter A., Heckeroth A. & Weiss L. (2000). Toxoplasma gondii: from animals to humans. Int J
Parasitol 30:1217-1258.

Trees A.J. & Williams D. (2005). Endogenous and exogenous transplacental infection in Ne-
ospora caninum and Toxoplasma gondii. Trends Parasitol 21 (12): 558-561.

Wisnivesky C. (2003). Ecologia y epidemiologia de las infecciones parasitarias. Libro Universi-

tario Regional, Costa Rica, 398 pp.

73



Anexo

Glosario

Términos biolégicos

Ameba: protozoo caracterizado por su forma cambiante y su movimiento ameboide por me-

dio de seuddpodos, a partir de los cuales también se alimenta.

Apicomplejo: protozoo que se caracteriza por la presencia de un complejo apical ubicado en

uno de sus extremos cuya funcién es posibilitar la penetracién en la célula hospedadora.

Axostilo: conjunto de microtubulos con capacidad contractil o flexible, que interviene en el

movimiento de la célula.
Bradizoito: forma infectante de reproduccion asexual lenta en los protozoos apicomplejos.
Cariosoma: masa densa e irregular de filamentos de cromatina en el nucleo.

Ciliado: protozoo caracterizado por presentar cilios alineados regularmente en toda su su-
perficie o en parte, un citostoma (boca celular) y dos nucleos (macronucleo y micronucleo,

este ultimo reservado para la reproduccion sexual).

Cilios: nacen de un cuerpo basal (cinetosoma), constituido por fibrillas longitudinales o mi-
crotubulos dispuestos de la siguiente manera: un par de fibrillas centrales o axiales y nueve

pares de fibrillas periféricas. El patron de movimiento es a modo de remo.

Citopigio o poro anal: orificio por donde se elimina el material de desecho al exterior en un

protozoo ciliado.

Citostoma o boca celular: orificio de entrada para las particulas alimenticias en un pro-

tozoo ciliado.

Conjugacion: tipo de reproduccion sexual en la cual se produce intercambio genético entre

los micronucleos de dos individuos (“conjugantes”). Exclusivo de ciliados.
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Cuerpos parabasales: cuerpos curvos situados en la region posterior de la célula, constituidos

por dos o mas fibras parabasales estriadas que conectan el aparato de Golgi al sistema flagelar.

Endodiogenia: mecanismo de reproduccion asexual en el que se originan dos células hijas

iguales a la célula que les dio origen.

Esporocisto: estructura interna de los ooquistes en los protozoos apicomplejos que se forma

durante el proceso de maduracion y en la que se encuentran los esporozoitos.

Esporogonia: fase de maduracion post-cigética de los protozoos apicomplejos.

Esporozoito: forma infectante presente en los ooquistes maduros en los protozoos api-

complejos.

Esquizogonia o merogonia: fase de reproduccion asexual de los protozoos apicomplejos.

Esquizozoito o merozoito: forma infectante obtenida por reproduccion asexual en los proto-

zoos apicomplejos.

Fision binaria: tipo de reproduccion asexual que consiste en la duplicacion del ADN (carioci-
nesis), seguida de la divisién del citoplasma (citocinesis), dando lugar a dos células hijas

idénticas. Puede ser en sentido longitudinal, transversal u oblicuo.

Flagelado: protozoo caracterizado por la presencia de uno, dos o mas flagelos largos en una

o en todas las fases de su ciclo vital.

Flagelos: nacen de un cuerpo basal (blefaroplasto) embebido en el citoplasma. Constituido por
fibrillas longitudinales o microtubulos dispuestos de la siguiente manera: un par de fibrillas cen-
trales o axiales y nueve pares de fibrillas periféricas. Los flagelos sirven para la locomocion y pa-
ra la captura del alimento, como asi también, pueden ser receptores sensoriales. El patron de

movimiento es en forma de latigo y se encuentra en numero de uno o dos por célula.

Gametogonia: fase de reproduccion sexual de los protozoos apicomplejos.

Halo: en flagelados, espacio entre la membrana celular y el citoplasma, generado por la

contraccion de este ultimo.

Ooquiste: huevo o cigoto en los protozoos apicomplejos que puede ser inmaduro o maduro

segun haya completado la fase de esporulacion.

Quiste: forma parasitaria de resistencia e infectante.
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Seuddépodo: prolongacion temporal del citoplasma de algunos protozoos cuya finalidad es

desplazarse y capturar alimentos.

Taquizoito: forma infectante de reproduccién asexual rapida en los protozoos apicomplejos.

Trofozoito: forma parasitaria vegetativa activa que se nutre y reproduce.

Términos epidemiolégicos

Agente etioldgico o infeccioso: agente que origina una enfermedad.

Ciclo directo o monoxeno: parasitos que cumplen su ciclo biolégico en un Unico hospedador.

Ciclo indirecto de transmisidn vectorial: hospedador invertebrado o vector que transmite la
infeccidn parasitaria al hospedador vertebrado, independientemente que se cumpla el ciclo

sexual o asexual en cada categoria de hospedador.

Ciclo indirecto o heteroxeno: parasitos que cumplen su ciclo biolégico con al menos dos

hospedadores.

Endemia: presencia habitual de enfermedad parasitaria en una zona geografica.

Enfermedad parasitaria: es una enfermedad infecciosa causada por protozoos, vermes (ces-

todos, trematodos, nematodos) o artropodos.

Especificidad parasitaria: capacidad del agente parasitario de producir infecciéon en una es-

pecie o grupos de especies relacionadas filogenéticamente.

Enteroparasitosis o parasitosis intestinales: parasitosis del tubo digestivo provocada por un

gran numero de agentes infecciosos (protozoos y helmintos, patégenos o no).

Frecuencia parasitaria: proporcién o porcentaje de una especie parasita en relacion con el

conjunto de hospedadores examinados.

Hospedador definitivo: es el hospedador en el cual el parasito se reproduce sexualmente.

Hospedador intermediario: es el hospedador en el cual el parasito se reproduce asexual-

mente y en el que se producen cambios fisioldgicos y morfolégicos.

Indicador de contaminacién fecal: organismo no patégeno con ciertas caracteristicas bio-
guimicas en comun con parasitos patdégenos, cuya presencia indicaria contaminacion fecal

en el ambiente y riesgo de infeccion parasitaria (i.e. Entamoeba coli, Endolimax nana).
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Infeccion parasitaria: término empleado para indicar la entrada y multiplicacion de un parasi-

to en el hospedador. Infeccién no es equivalente a enfermedad.

Morbilidad: cantidad de individuos que enferman en un lugar y periodo de tiempo determi-

nados en relacion con el total de la poblacion.

Mortalidad: cantidad de individuos que mueren en un lugar y periodo de tiempo determina-

dos en relacion con el total de la poblacion.

Parasitismo o parasitosis: tipo de simbiosis en la cual existe una estrecha relacion entre un
participante (el parasito) y otro (hospedador), del cual el primero depende del otro y obtiene
beneficio. En la mayoria, el hospedador sufre un dafio o un perjuicio por parte del parasito

en su ciclo evolutivo.

Patégeno: agente que puede producir enfermedad.

Patogenicidad: es la capacidad de un agente infeccioso de producir enfermedad en hospe-
dadores susceptibles. Se mide por la relacion entre el niumero de hospedadores que desa-

rrollan la enfermedad clinica y el numero de hospedadores expuestos a la infeccion.

Periodo prepatente: tiempo que transcurre entre que un individuo se infecta hasta que elimi-

na la forma infectante.

Prevalencia parasitaria: es el nimero de hospedadores infectados por una especie parasita

en relacién al total de hospedadores examinados. Se expresa en porcentaje.

Reservorio: hospedador en el cual la especie parasita vive y se multiplica, siendo una fuente

de infeccién para el hombre u otro animal.

Transmisién: segundo eslabén de la cadena de infeccion. Propagacion del agente infeccioso
a través del ambiente o de hospedador a hospedador. Puede ser:
directa: requiere de un contacto intimo entre hospedadores. Puede darse por contacto
directo, inhalacion, penetracion a través del tegumento, etc.
indirecta: ocurre por contaminacién de los alimentos u objetos
activa: mecanismo de transmisién con penetracion activa (vector) o del trofozoito in-
fectante (Toxoplasma gondii)

pasiva: mecanismo de transmisién por ingestion de ooquistes o quistes

Zoonosis parasitaria: cualquier enfermedad parasitaria que se transmite de forma natural de

los animales vertebrados al hombre y viceversa.
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Esquema de ciclo de vida generalizado

A) Ciclo de vida directo: via fecal-oral (e.g. Entamoeba coli, lodamoeba butschlii, Endolimax na-

na, Enteromonas hominis, Giardia lamblia, Chilomastix mesnili, Balantidium coli, Blastocystis sp.)

Hombre, otros primates,
roedores, perros, gatos, cerdo

Desenquistamiento
en intestino delgado

\2

Reproduccion asexual
(fision binaria) y sexual
(conjugacion en
Balantidium coli

M

Enquistamiento

Los quistes son eliminados con las heces.
Los trofozoitos también pueden ser
eliminados pero generalmente no
sobreviven en el exterior

Ingestion de quistes infectantes

A m

1
1
1
1
1
1
1
1
:
__________ Transmisién directa (persona- €mmmeen |
persona; animal-persona) _‘i

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

Transmision indirecta
(contaminacion fecal del agua, <
alimentos, manos y fémites)

Simbologia

v Hospedador susceptible
O Estadios del parasito dentro del hospedador

-=> Transmisién pasiva
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B) Ciclo de vida directo e indirecto (Phylum Apicomplexa)

Hombre, otros mamiferos,
aves, reptiles

Merogonia o esquizogonia en
intestino

!

Gametogonia en intestino

Ooquistes
inmaduros

Esporogonia*
o N
Los ooquistes son eliminados con las
heces y maduran en el ambiente
Ingestion de
ooquistes infectantes

Ingestion de
quistes

Ciclo directo: por agua y
[ —— alimentos (frutas, verduras y P 1
carnes crudas o mal cocidas)

Ciclo indirecto: hombre, otros
mamiferos y aves (por ejemplo,
en el SNC y musculo)

Merogonia o esquizogonia €-=--nun -

Taquizolto'y
fmmmmmmmmmmmmmmm o bradizolto {quistes;

Simbologia
v Hospedador definitivo

|:| Hospedador intermediario
O Estadios del parasito dentro del hospedador

-=>  Transmisién pasiva

* La esporogonia ocurre en el ambiente, excepto en Cryptosporidium spp. y en Sarcocystis spp. que se
produce en el hospedador definitivo.

** Los taquizoitos pueden transmitirse via transplacentaria
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