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PARA SITO

Algo ajeno pero | Alimentarse
cercano

<_~

 El que se alimenta de otro

{

Implica una relacion de dependencia
Es una asociacion biolégica

d

Comensalismo
SIMBIOSIS -1 Mutualismo

Parasitismo



PARASITISMO/PARASITOLOGIA

« Asociacion entre dos

seres de distinta especie,
de los cuales uno, el
parasito, depende
metabdlicamente del otro,
el hospedador. La
asociacion implica un
intercambio de moléculas
y es imprescindible sélo
para el parasito, que
causa un daiio al
hospedador.

PARASITOSIS

« Rama de la Biologia que

pretende el conocimiento
integral del fenémeno del
parasitismo: formay
funcionamiento, de los
parasitos, relaciones
parasito/hospedador a
nivel individual y
poblacional, y las
influencias ambientales
sobre la comunidad
parasito/hospedador.



CICLOS BIOLOGICOS

Propagacién ——> Reproducir_
de la especie —> Dlspﬁfsaf

R

Especificidad de hospedad
Tipos de ciclos




CLASES DE PARASITOS
Y DE HOSPEDADORES

Parasitos Hospedadores

« Externos, internos Intermediarios, definitivos

« Monoxenos, heteroxenos ¢ Obligatorios, principales

e Permanentes, e Paraténicos
temporales, periddicos * Vectores



EPIDEMIOLOGIA PARASITARIA

e Estudia el comportamiento de las poblaciones de
parasitos en las poblaciones de hospedadores (= el
comportamiento de las enfermedades parasitarias
en las poblaciones de hospedadores).

» Esta circulacion esta influenciada por factores
dependientes del parasito y por factores externos,
iIndependientes del parasito



FACTORES DEPENDIENTES DEL
PARASITO

CICLO BIOLOGICO TRANSMISION FACTORES DEP.
DENSIDAD

Hospedadores Pocos parasitos
Modo (activo, pasivo) P

Epocas de activacion o
, . Hacinamiento
NUumero de individuos

Lugares de transmitidos

., Nivel letal
transmision




FACTORES INDEPENDIENTES DE
LA DENSIDAD

Factores climaticos .- Clima, tiempo, ritmos

Relaciones con otras especies del ecosistema

Manipulaciones humanas . (Caracteristicas
especiales de la poblacion humana)







.. . . .. .| SUBDESARROLLO

| _ ; y
SITUACION
GEOGRAFICA. |

(1991)

Habitantes per medico
T Menos de 1.000
T De 1.000 @ 3.000
[0 De 3.000 0 10.000
I Mas de 10.000
[ Sin datos

Limites del Tercer Mundo

ACCESO DE
LA POBLACION
AL AGUA

POTABLE (1991)

% de poblocion
] Menos de 30 %
T Ded0o50%
1 De50a70%
I Da 70090 %
B Mas de 90 %
[ Sin datos

limitas dal Tarsar dd.nda
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EL AMBIENTE TROPICAL




Selva tropical

-Humedad y temperatura elevadas
-Las comunidades humanas estan muy separadas




Zona de cultivos tropicales

- Temperatura elevada, humedad suficiente, al menos  en determinadas
areas.

-Poblaciones humanas dispersas en las zonas cultivad as

- Generalmente condiciones de habitabilidad muy defic ientes

-El trabajo suele concetrar a los humanos en puntos muy determinados

- Interaccion entre zonas rurales habitadas y zonas s  ilvestres




Bosques galeria

-Temperatura elevada, humedad solo en las cercanias  delosriosy en
el bosque.

-Los nucleos humanos comunales estan cercanos al agu a y al bosque.

-La actividad humana (agricultura y ganaderia) estai  ntimamente ligada
al agua.




Desierto

-Temperatura elevada, humedad “artificial” -Temperatura elevada, humedad en oasis
-Buenas condiciones de habitabilidad -Malas condiciones de habitabilidad
-Medidas preventivas (insecticidas, etc) -Ausencia de medidas preventivas

-No agua potable




Cultivos inundados

-Temperatura y humedad elevadas

-Contacto continuo con el agua por motivos de trabaj 0
-Malas condiciones de habitabilidad

-Contacto con las zonas selvaticas




Habitats periurbanos

-Hacinamiento

-Ausencia de condiciones higiénicas
-Convivencia con reservorios
-Interacciéon con el medio silvestre




OTROS FACTORES

* Resistencia a los insecticidas y medicamentos

 Abandono de programas de prevencion

e Cambios demograficos

e Practicas agricolas y construccion de sistemas
de irrigacion inadecuados

e Cambio climatico

* LOs viajes



EL EJEMPLO DE
AEDES AEGYPTI




LOS VIAJES

DESTINOS
TURISTICOS

FLUJOS

: / _» MIGRATORIOS

v ! PRINCIPALES




INCIDENCIA DE LAS
ENFERMEDADES

DEVELOPED WORLD
(incl. economies in transition)

Causas de muerte



RELACIONES ENTRE PARASITOS
Y HOSPEDADORES

 Los parasitos son patégenos. Producen dainos en los
hospedadores. Mecanismos patogénicos

* Los hospedadores se defienden medlante el sistema
inmunitario.

eLos parasitos han desarrollado mecanismos de eva-
sion de la respuesta inmune que les permiten
sobrevivir en los hospedadores.



FACTORES QUE DETERMINAN LA
PATOGENICIDAD

1. Factores relacionados con los propios patdgenos

- Dosis infectante
- Patogenicidad de cada especie
- Capacidad de multiplicacion
- Localizacion anatdomica
2. Factores relacionados con los hospedadores
- Estado fisioldgico/inmunitario
- Edad
- Susceptibilidad individual
3. Factores ambientales
- Condiciones climaticas
- Otras especies del ecosistema




MECANISMOS PATOGENICOS
DE LOS PARASITOS

*Accién expoliatriz o sustractora
eAccion traumatica

*Accion obstructiva

eAcciodn téxica

*Accion inmunopatolégica
eAccion irritativa de tejidos









INMUNIDAD



BARRERAS NATURALES

BARRERAS DEFENSIVAS]

Piel, membranas, mucosas.
Complemento

Fagocitos, células “natural

killer”

Interferones o y B, factor de

necrosis de tumores

INMUNIDAD ADQUIRIDA

- Sistema inmune cutdneo y
mucoso.
Anticuerpos

Linfocitos, fagocitos y gra-
nulocitos.

- Citocinas de linfocitos, inter-

| ferén y.

LCOMPONENTEs——]

I—— CARACTERISTICASj

Se encuentran activos des-
el momento de nacer.
Reaccionan igual contra
todos los antigenos

Distinguen entre lo propio

y lo ageno.

Reaccionan de manera dife-
rente frente a cada antigeno
Poseen memoria inmunolé-
gica.

Es capaz de autolimitarse.




Organos linfaticos productores de células inmunes.

Organos linfaticos Organos linfaticos
Secundarios: primarios:
Tejidos donde células  adenoides | ag Tejidos de desarrollo
inmunes maduras son 7

ami y maduracién
activadas por antigenos. 2 : de células inmunes.

TIMO
e 1B Maduracion
=00 % de linfocitos T

2 » Médula osea.

o Origen de la
mayvoria de las
Bazo células inmunes
Activacion de
de linfocitos T v B

Ganglios linfaticos*™
Activacion de
de linfocitos T v B

e

-
Placas de £
Peyer '




MECANISMO GENERAL DE LAS REACCIONES INMUNES

Ag
|
| O
\ /
CPA

Fagocitos, células B,
células dendriticas,
cel. Langerhans,
endoteliales, otras
cél. estimuladas por

IFN-y

Epitopo Regeptor
\ JMHC
Procesado del Ag. LT (Reconocimiento)
y presentacion l
CITOQUINAS
Activacion
/Proliferacic')n \
Plaguetas
Basofilos
AC — Eosinodfilos
Neutro6filos

Fagocitos



CITOQUINAS
Propiedades

1. Son proteinas hormonales que se producen durante la fase efectora
de la inmunidad natural y especifica, y sirven para mediar y regular la
respuesta inmunitaria e inflamatoria.

2. La secrecion de las citoquinas es breve y autolim itada.
3. Muchas citoquinas son producidas por muchos tipos de células.
4. Actuan sobre distintos tipos de células.

5. A menudo una misma citoquina tiene diferentes efe  ctos sobre una
misma célula diana.

6. Frecuentemente tienen una accion redundante.
7. Influyen sobre la sintesis de otras citoquinas.

8. Su accion se inicia al unirse a receptores espec  ificos de las
membranas de las células diana.

9. Para muchas células diana, las citoquinas actuan como reguladores
de la division celular (factores de proliferacion).



CITOQUINAS
Funciones

1. Son mediadores en la inmunidad natural.

2. Son reguladoras de la activacion, proliferacion
diferenciacion linfocitaria.

3. Son reguladoras de la inflamacion de origen
Inmunitario.

Algunas citoguinas importantes en Parasitologia

IFNy, IL2, IL4, IL5, IL6, IL8, IL10, IL12. TNF a, iIONs

y



ANTICUERPOS
Estructura




ANTICUERPOS
Funciones

1. Neutralizacion del antigeno

Permite evitar la unién de moléculas
toxicas a receptores celulares con el
consiguiente dafo celular, uniéndose
previamente a la molécula y bloqueando
Su union a la célula.

3. Citotoxicidad dependiente
de los anticuerpos

2. Opsonizacion

Macrofago
Bacterias “&
: + -
L+ A — 'y
~ - 65
| }-—\\( chj(
~— Receptores

H ie para Fc Anticuerpos
Fagocitcelx antibacterias Opsonizacién

ineficaz l

Yet'Y

o

Unidn de las bacterias
opsonizadas a los receptores
de Fc de los macrafagos

Fagocitosis aumentada

4. Hipersensibilidad inmediata

............

A Citotoxicidad mediada por células dependiente de anticuerpos (ADCC)

FCyR Ill de
/ baja afinidad
— LISIS DE
LA CELULA

DIANA

CELULA DIANA Antigeno de
cubierta de
anticuerpos

CELULA NK

superficie

B Degranulacion de mastocitos o baséfilos (hipersensibilidad inmediata)

IgE unida FCeRI de alta

vﬁﬁf aflnldad Hr,b_ /

NN
5
} ——._p j; i ——» GRANULO
= LIBERADO
:E“:}& DEL MASTOCITO

Entrecruzamiento
por el antigeno del
complejo IgE/FceRlI

Antigeno soluble

CELULA MASTOCITO




COMPLEMENTO

* Alteracion de la integridad
fisica de las membranas

» Participan en la opsonizacion
. Participacién en la inflamacién

 Inacitivacion de
inmunocomplejos




NEUTROFILOS

s -

1

CD,

Activacion del ‘F/ \ Liberacion de TNF, IFN y

complemento linfotoxina

\ P /

.". of

F

| Quimiotactismo + I F'I:
| Inflamacion I’ "| Fagocitosis l

Accién germicida
H,O,, O,, O,-




MACROFAGOS

e

1

IFNy

Fagocitosis

Reorg. tejidos
Fac. estimulador

fibroblastos, hialuro-
idasa, colagenasa

ccion citotoxica
H,O,, proteasas,
ON

ctivacion linfocito
Presentacion Ag.,
Produccion citoquinas

Inflamacion




EOSINOFILO
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INMUNIDAD EN LOS HOSPEDADORES
INTERMEDIARIOS Y VECTORES







EVASION DE LA RESPUESTA INMUNE

Secuestro tisular

Localizacion en células inmunes

Inhibicion de la accidon efectora del complemento
Variabilidad antigénica

Interferencia en los mecanismos inmunitarios

Desviacion de la accion efectora de la respuesta
Inmune

Enmascaramiento



SECUESTRO TISULAR




LOCALIZACION EN CELULAS INMUNES

Macrofago no activado

Macrofago activado
expresa NO

Membrana de la vacuola
constituida por proteinas
del parasito

Toxoplasma
Penetracion activa



VARIABILIDAD ANTIGENICA

Tripanosomas (log 10) por ml de sangre

f/}' -

-

VARIANTE C
VARIANTED

VARIANTE B

\

R R R R O T S N 0, Y e

5

10 15 20 25
Dias de infeccion




ENMASCARAMIENTO

L3

VECTOR
First infection

— i
> . L3 \\\l.i ¥ ¢ kDa

Recognition

L3

VECTOR
Second infection

L3 are destroyed
by the host immune
© response

Y‘\II/

Proteolitic

NO | '

H202 ‘__I | 1gG and

activity

mf

cleavage of

antioxidant

CAnlinxi{Iant activity 'y

35 kDa

]

Antigen shedding

/ I 1gG

‘-—- I C3
f— l Albumin

Masking proc

Antioxidant

activity

Adult




CONCEPTOS CENERALES SOBRE LA
PATOLOCIA, DIACNOSTICO Y

CONTROL DE LAS PARASITOSIS




cQue es diagnosticar? =p [dentificar el origen de una patologia

1. Porque existe un dafo
2. Para aplicar un tratamiento especifico
cPorqué diagnosticar? 3. Para conocer la situacion
epidemiologica en relacion con una
enfermedad

¢Como diagnosticar?




JQUE SON LOS SINTOMAS?

e La manifestacion de los danos producidos por un
patogeno.

e Muchos sintomas similares son producidos por causas
diferentes.

e Por ello muchas veces se requiere establecer un
diagnostico diferencial.







TIPOS DE DIACNOSTICO

e 1. Por los sintomas. Diagnéstico clinico

e 2. Observando directamente los parasitos (huevos,
quistes, larvas, etc.). Diagnéstico parasitolégico o de
laboratorio.

3. Detectando antigenos del parasito o las
consecuencias que la presencia del parasito produce
sobre el sistema inmunitario. Diagnéstico inmunolégico.

Detectando moléculas del parasito (DNA). Diagnéstico
molecular.

Todos Cog métodos de diagnostico tienen unas caracteristicas
Gue 0og hacen mas o menos apropiados:
Especificidad y sensibilidad




DIACNOSTICO PARASITOLOCICO

Analisis de material biologico donde se puedan
encontrar los parasitos:

Heces, sangre, esputo. Biopsias (histologia)

Las formas parasitarias suelen ser muy pequenas. Es
necesario el uso de microscopio o lupa.

Las formas parasitarias son habitualmente poco
abundantes. Se requieren métodos para concentrarlas
y/o repeticion periodica de los analisis.

Diagnostico por imagen










BIOPSIA




ECOCARDIOCRAFIA




DIAGNOSTICO
INMUNOLOGICO/MOLECULAR

Estos métodos tienen en comun la tecnologia empleada.
Se requiere una infraestructura muy especifica y costosa,
y personal adiestrado.

1. Deteccion de antigenos del parasito.
2. Deteccion de anticuerpos especificos del hospedador.
3. Identificando DNA del parasito.

Las técnicas mas comunmente empleadas son:
ELISA, Western blot, PCR. Kits rapidos comerciales.

Pueden llegar a ser muy especificos y por sus propias
caracteristicas son muy sensibles.




ELISA testing of western flower thrips for INSV
(red color is a postive result)
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3.

Discard
adhasive
liner, close
card and
read
through
window.

2.

Add two (2)
drops of
reagent A
ornto white

pad.  s—)

-

Rapid Immunochromatograpl Rapid Immunochromatographic Test for
Wuchereria bancrofti Antigen Wuchereria bancrofti Antigen

1

Control
Test b 1

Contral [

Test

PD:_H!I Neg.(=)
= B

Circle the result. Circle the result,

Patiant 1.D. S B S
Date W’J

9¢ :
@! DINGNOSTICS = i@mmmu

W PRESS FIRMLY HERE W
TO CLOSE

Patiant 1.D. 300

Date:

Fig. I. ICT Filariasis test kits before use (top) and after use demonstrating a positive
(bottom left) and negative test (bottom right).




TRATAMIENTO/CONTROL

Es la consecuencia del diagnostico de especies
parasitas que producen danos en el hombre y en los
animales utiles.

1. Profilaxis
2. Tratamiento quimioterapico: individual o colectivo
3. Lucha contra los vectores
4. Vacunas?



PROFILAXIS
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TRATAMIENTO

1. Punto di inoculo

» Localizzare il processo
spinoso della 7* vertebra
lombare

35" vertebra lombare
& Inoculare nefle masse
muscolari 2-4 cm
|lateralmente ai processi
spinosi

Processo spinoso
dorsale

& Localizzare |a cresta dell'ilen

s Spostarsi cranialmente alla | 3

1

|

: e
—

2. Sceita dell'ago .

» Per cani =10 kg: 23 gauge
s Per cami =10 kg: 22 gauge

Punto dinoculo:
regione 3*-5*
vertebra lombare

Muscoli
epassiali

Cresta dell’ileo

Veduta caudale e dorsoventrale

del punto di inoculo

Processo spinaso
dorsale

Corretta inserzione dell’ago
veduta trasversale

P
3. Uiniezione
# Evitare di muovere lo

stantuffo finche I'ago non &
COrrErtamente posizionato

= Vuotare completamente la
ﬁiringa prima-di nmuowverla &,
» Applicare una pressone sul -
punto i inoculo

Processo spinoso
laterale

Muscoli
epassiali

Applicazione della pressione
digitale subito dopo I'inoculo

Tabella dosaggi

Peso (Kg) 1 2 3

4 5 6 7 8 9

10 20 30 40 50

Iniezione (mL) 0,1 0,2 0,3 04 05 06 0,7 08 09 1,0 2,0 3,0 40 50

— e




CONTROL VECTORIAL

«Control biologico
«Control quimico (Insecticidas)
«Cambio en las condiciones ambientales

Medidas de autoproteccion
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