NEMATODOS.
CARACTERISTICAS GENERALES






PARED DEL CUERPO

Diffusing canal of

neutral lipid and proteins Glycoprotein
™ W 3G
Estructura de la epicuticula R @ D, FA j{YCO"P'dS

(Propuesta por Proudfoot et
al., 1991)

Polar lipid microdomain
(non-diffusing region)

;=) Capa media

COMPOSICION

La epicuticula posee glicolipidos y glicopro-
teinas. Podrian ser fundamentales en la defen-
sa frente a hospedadores competentes.

v La cuticula posee, entre otros compuestos,
C. basal una molécula similar a la queratina y cola-
Pared del cuerpo genos.

(estructura general)
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MUSCULATURA

dorsal nerve

evary

intestine
lateral nerve

part of muscle

part of muscle

uterus

subventral nerve

ventral nerve




|Digestive System|

PRINCIPALES
ORGANOS DE LOS
NEMATODOS
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HOSPEDADOR DEFINITIVO

HUEVOS

EMBRIONADOS
HUEVOS .  /
EMBRIONADOS
\
L L2 L1
SUELO '-
VEGETACION
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INFESTAN A
OTRO HOSP.

INGESTION /

CICLOS BIOLOGICOS
DE LOS NEMATODOS



HUEVOS

La cubierta esta constituida por tres

capas:

1. C. interna lipidica compuesta por as-
carosidos y proteinas

2. C. media quitinosa

3. C. externa o vitelina constituida por
proteinas tanificadas y mucopo-
lisacaridos.

La capacidad de supervivencia de los
huevos depende principalmente del
grosor de su cubierta.



LA MUDA

Proceso de formacion de una nueva cuticula y eliminac ion de la preexis-
tente. Regulacion mediante ecdisteroides . Crecimiento del verme.

Se han detectado ecdisonay

20-hidroecdisona en diversas
especies.

No hay evidencia de su sintesis
por nematodos

En C. elegans existen entre 40 y
150 genes que codifican colage-

. nos. La regulacion de su expre-
sidn determina la variacion en la
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composicion de la cuticula de las
diversas fases evolutivas.




Parasitology. Vol. 87, Part 3 Plate 4

R. E. HOWELLS axo L. J. BLAINEY



LA HIPOBIOSIS

Suspension temporal y facultativa del desarrollo
larvario para superar fases con condiciones
adversas, que pueden consistir en un estado inmune
del hospedador o en estimulos independientes de
este, como las condiciones ambientales externas.



FASES EVOLUTIVAS DE INTERES
EN EL DIAGNOSTICO

Filarias
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INMUNIDAD
(Aspectos generales)

La concepcidn clasica es que la fecundidad y supervivencia de los vermes parasitos
se ve limitada por la accion directa de las células y moléculas efectoras de la R.l.

La concepcidon actual es que los parasitos gastan una parte importante de la energia
que generan en evadir la R.l. y en reparar los danos que esta le causa. Este gasto de
energia es el responsable de la disminucion de la fecundidad y la supervivencia de los
parasitos

Concepto de Mosmann et al. (1986): Paradigma Th1/Th2

Dos poblaciones de linfocitos T, Th1 - -Respuesta Th1 protege contra patégenos intracel.
y Th2, con perfiles de citoquinas y -Respuesta Th2 protege contra patégenos extracel.

anticuerpos bien diferenciados

Datos obtenidos “in vitro” indican que mastocitos, eosinéfilos e IgE (Th2) estan
implicados en la eliminacion de vermes parasitos.

Datos obtenidos “in vivo” no confirman los anteriores. Incluso apoya el hecho contrario:
la coincidencia de fuertes intensidades de parasitacion y elevadas concentraciones de
elementos de la respuesta Th2.



INMUNIDAD
(Nematodos intestinales)

Expulsion de
los vermes

| S G G G

Aumento del peristaltismo
y de la secrecion de mucus.

Y
Estimulacion de mastocitos,

eosindfilos, otras células, anticuerpos
y complemento.




MECANISMOS DE EVASION DE LA
RESPUESTA INMUNE EN
NEMATODOS

« Cambios de los componentes de la
cuticula

 Enzimas antioxidantes: peroxidoxinas
e Resituacion en los tejidos

« Enmascaramiento

e Inmunomodulacion



EVASION INMUNE Y SUPERVIVENCIA. |

Eliminacion
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CONTROL



GEOGRAPHICAL INFORMATION
SYSTEM

FUENTES DE INFORMACION INCLUIDAS

* Bibliografia en bases de datos computerizadas

* Comunicaciones personales de una red de contactos
* Datos publicados en revistas nacionales

CRITERIOS DE INCLUSION

* Estudios independientes cruzados

* Estudios realizados después de 1970
* Muestras de mas de 30 individuos

INFORMACION INCLUIDA EN LAS BASE DE DATOS
* Fuente: autor, titulo, publicacion

* Fecha del estudio

* Método de recogida

* Técnica diagnéstica

* Poblacion muestreada

* N° de individuos examinados

* N° de positivos encontrados

www.who.int/healthmap/html



GEOGRAPHICAL INFORMATION
SYSTEM (CONSECUENCIAS)

scaris

(b)

Countries not surveyed NG+
Prevalence of infection
0-9.9
10-24.9
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Ascaris, Trichuris y Ancylostoma
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CLASIFICACION DE LOS NEMATODOS

CLASIFICACION*

Phylum Nematelmintos
Clase Nematoda

Suclase Adenophorea (Aphasmidia)
Papilas caudales ausentes o escasas; sin canales
excretores laterales; fismidos generalmente
ausentes; dnfidos postlabiales y de tamafio variable;
con papilas cefilicas; eséfago cilindrico formando
esticosoma; machos generalmente con dos testiculos:
huevos no segmentados y en algunos casos con tapon
en los polos.

Familias.- Dioctophymatidae: Dioctophima, Histrichis,
Eustrongylides * !
Trichuridae: Trichuris *
Capillaridae: Capillaria
Trichosomatidae: Trichosomoides
Trichinellidae: Trichinella

Subclase Secernentea (Phasmidia)

Papilas caudales numerosas; con canales excretores

laterales; con fismidos posteriores al ano; dnfidos por

lo general poco desarrollados, con pequefios poros

situados cerca de o en los labios; eséfago sin esticosoma;

machos con un solo testiculo; huevos sin tapones en los

extremos.

Familias.- Strongyloididae: Strongyloides *

Strongylidae: Strongylus,Craterostomum,
Triodontophorus, Oesophagodontus,
Cyathostomum, Gyalocephalus, _
Cylicocyclus, Cylicodontophorus, Caballonema

Chabertiidae: Chabertia, Oesophagostomum

Ancylostomatidae: Ancylostoma, Uncinaria, %

Bunostomum, Necator, Globocephalus

* Lista taxonémica de familias y géneros de mayor importancia veterinaria aprobada
por Comité Ejecutivo de la Asociacién Mundial para el Avance de la Parasitologia
Veterinaria.

Para las notas relativas a los caracteres de las Subclaseslases, se han tenido en
cuenta algunos de los datos que figuran en la clasificacion de los Nematodos pardsilos
en Mehlhorn, H. (ed.): Parasiology in focus Springer-Verlag Berlin. Heidelberg 1988
y en  Anderson. R.C.. et al. (eds): CIH Keys to the Nematode Parasites of Vertebrates
Commonwealth Agricultural Burcaux Ingland 1974

En algunas clasificaciones Nematoda se considera como Phylum, y
Adenophorea y Secernentea. como Clases.

Syngamidae: Syngamus, Cyathostoma, Stephanurus.

Trichostrongylidae: Trichostrongylus, Haemonchus,
Ostertagia, Cooperia, Nematodirus, Marshallagia,
Skrjabinagia, Grosspiculagia, Spiculopteragia,
Camelopterigia, Camelostrongylus, Mecistocirrus,
Hyostrongylus, Molineus,  Obeliscoides,
Ornithostrongylus, Graphidium, Amidostomum,
Epomidiostomum.

Heligmosomidae: Ollulanus, Nippostrongylus

Dictyocaulidae: Dyictyocaulus

Metastrongylidae: Metastrongylus

Protostrongylidae: Protostrongylus, Muellerius,
Cystocaulus, Neostrongylus, Capreocaulus,
Pneumocaulus, Bicaulus, Pneumostrongylus,
Elaphostrongylus, Spiculocaulus.

Angiostrogylidae: Angiostrongylus, Aelurostrongylus

Crencsomatidae: Crenosoma :

Filaroididae: Filaroides’

Oxiuridae: Oxyuris, Enterobius, Passalurus, x
Aspiculuris, Syphacia, Skrjabinema
Probstmaryria .

Heterakidae: Heterakis

Subularidae: Subulura

Ascarididae: Ascaris, Parascaris, Toxascaris, *
Toxocara, Porrocaecum, Ascaridia

Anisakidae: Anisakis, Contracaecum, Cucullanus *

Spiruridae: Spirura, Protospirura

Spirocercidae: Spirocerca, Ascarops, Physocephalus,
Simondsia

Gongylonematidae: Gongylonema

Gnathostomidae: Gnathostoma

Thelaciidae: Thelazia

Filariidae: Parafilaria, Stephanofilaria

Onchocercidae: Setaria, Dirofilaria, Loa, Onchocerca,
Elaeophora, Wehrdikmansia, Dipetalonema,
Wuchereria, Brugia

Camallanidae: Camallanus
Dracunculidae: Dracunculus
Philometridae: Philometroides

*

*
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NEMATODOSIS ADQUIRIDAS

POR VIA ORAL. |




ENTEROBIUS

Huevos.- 50-60X 20-32 um

Las hembras ponen los huevos en la region perianal. Estos huevos pueden embrionar en 6 horas.
Pueden ocasional autoinfecciones y retroinfecciones. Son muy contaminantes. En ambientes hu-
medos sobreviven hasta 3 semanas. Los huevos ingeri dos eclosionan en el intestino delgado y los
vermes adultos se localizan en el colon. Las mudas 0 curren todas en el intestino. El periodo de pre-
patencia es de 36 a 53 dias.




EPIDEMIOLOGIA

+ Distribucion.- Cosmopolita. Mas frecuente en climas
templados y frios que en los tropicales.

Prevalencias.- Mas altas en ninhos que en adultos.
Generalmente la prevalencia es doble en el sector’ infanitil
que en el resto de la poblacion. En Europa Occidental'y
U.S.A. la prevalencia general de la poblacion es de aprox.

30%.-En la poblacion infantil 50-6020G.

Factores 'epidemiologicos.- Ligados al la higiene, personal:
Gran capacidad de diseminacion por la rapidez con que
embrionan los huevos. En ambientes humedos sobreviven
hasta 3 semanas.




PATOGENIA Y CLINICA
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DIAGNOSTICO

 Signos de irritabilidad
* Presencia de hembras y/o huevos en zona perianal




CONTROL
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ASCARIS

Hembras.- Hasta 35 cm. de longitud
por 8 mm. de diametro
Machos.- 20 cm. X 5 mm.

Ascarls lumbricoides Eggs

requ
humedad, oxigeno y depende de la temperatura (45a 55d. a
17°C). Evolucion en el hospedador__.- Emigracion: intestino,
circulacion hepatica, pulmonar, aparato respiratori 0, intestino. e
Muda a L3 en el higado 18 a 96 h. post-infeccion. Muda a L4 en el Huevos fértiles.- 45-75 X 35-50° pm
intestino a los 23 d.p.i. Adultos al mes p.i. huevo senheces50a  Huevos infértiles.- 85-90 X 43-47 " um
60 d.p.1.

Q.A‘..




DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Prevalencia estimada_.- Mil millones de personas. Es mas comun en areast  ro-
picales y subtropicales y en paises con infraestruc turas sanitarias deficientes
0 inexistentes. Otros factores importantes son la f alta de higiene personal y la
estrecha convivencia con ganado porcino.
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DATOS EPIDEMIOLOGICOS.]

De los 208 paises o territorios existentes, existe evidencia de
ascariosis en 151, distribuidos de la siguinete manera:

Africa Ameéricas Asia Caribe Europa Oceania
51/56 21/28 32/43 15/24 20/35 12/22

CATEGORIA | 1] 11 v
N° paises 40 34 2 1
Poblacion® 1346 802 1641 876
Tasa mort. Infant.** 135 75 36 11
Renta “per,capita” ($) 270 900 1430 7180
Paises con Ascaris 37 31 18 28

* En millones de habitantes
** Namero por cada 1000 nacimientos

Tomado de Parasitology Today (4), n° 6, 1988




DATOS EPIDEMIOIOGIGCOSH

+ Caracteristicas Bangladesh
de la infeccion

- Tamano muestra 836
- % con huevos en heces 83,8
- Media de huevos/gr heces 2473
- N° max. gr heces 30510
- N° medio de vermes 20,2
- N° max. de vermes 187
- % elimifa vermes despues

2° tratamiento (6 meses) 82,2
- % elimina vermes despues

3? tratamiento (12 meses) 84,6

Tomado de Parasitology Today (16), n° 12, 2000

Nigewa

670
87
13609
43982
12,6
196

67

62




FACTORES
EPIDEMIOLOGICOS. |

Resistencia de 10S hUEVOS = Hastar6ianosien
condiciones optimas.

Numero de huevos eliminados= Determinaas
contaminacion ambiental y por tanto el nivelide resgo
para la comunidad.

Factores climaticos.- Influyen en el desarrollo de las
larvas dentro del huevo. Cuando hay alternancia de
alguno de ellos, sobre todo la humedad; elfparasitoyse
sincroniza con las condiones favorables y aparece
ascariosis estacional.

Factores sociales.- Existencia o ausencia de redes de
eliminacion de aguas fecales. Higiene personal y
comunitaria, formas de abonar los cultivos.
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FACTORES
EPIDEMIOLOGICOS. I

+« Variacion individual en la intensidad.

+« - Tipicamente el 70% de los vermes de una poblacion se
encuentran eni el 15%, de'los individuespindependientemente
de diferencias ambientales 'y culturalesiEstonndicamarina
base biologica, mas que social.

- Predisposicion individual a la infeccion.

- Diferencias de comportamiento (geofagia, comportamiento
delgrupo familiar).:
- Variacion,individuall en |a respuestalinmune:

+ Variacion de la infeccion con la edad:

- Distribucion edad/intensidad
- Exposicion dependiente de la edad
- Resistencia dependiente de la edad




VARIACIONES DE LA INFECCION

RELACIONADAS CON LA EDAD
A B

AGE-PREVALENCE OF GEOHELMINTHS

§
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MECANISMOS PATOGENICOS

1. Procesos mecinicos.- Larvas en emigracién y vermes adultos en localizacio-
nes ectopicas. |

2. Accidn expoliatriz.- Vermes adultos

3. Accién obstructiva.- Vermes adultos en intestino y otros organos

4. Accion mecanica de larvas de A. suum

5. Sensibilizacién alérgica.

CLINICA
Enfermedad aguda.- Los sintomas son causados por la emigracién de las
larvas o las obstrucciones por los vermes adultos.

Sintomas.- Hipersensibilidad, pneumonia, obstruccion intestinal, biliar,
pancreatica, perforaciones intestinales y peritonitis.

Enfermedad cronica.- Causada por la toma de nutrientes por los vermes.
Sintomas .- Malnutricién y raquitismo

En general a mayor numero de vermes, sintomas mas graves







CONTROL

1. Tratamiento de los individuos afectados Mebendazol, levamisol
2. Tratamientos en masa I" |

3. Red sanitaria de eliininaqién de los excreta

4. Educacion sanitaria

5. Mejora del nivel econémico

albendazol, ivermectina

CUESTIONES A RESOLVER

1. ;Quimioterapia a pequeiia o gran escala?

2. Tiempo de aplicacion ‘

3. Intervalo entre dosis |

4. ; Se pueden desarrollar resistencias?

5. ; Puede la quimioterapia alterar la inmunidad natural?




ASCARIDOS ZOONOTICOS

Toxocara canis Baylisascaris procyonis

Larvae migratq 1o various In humans, eggs hatch afler ingestion,
organs where their . and larvae penetrate the gut wall and
Larvae development is arested =f /3 migrale to a wide variety of lissues and In paratenic hosts
released S cause VLM and OLM, AT {small marmmals and
In inlestine P KEN birds), larvae penetrate
- - r the gut wall and migrate
In pregnant and lactating dogs, the into vanous lissues
larvae can be reactivaled and cause: where they encyst.
= intestinal infection in tha mother
- infection of the offspring
{by transplacental and
transmammary transmission)

Paratenic host containing encysted
larvae is eaten by raccoons

Srmall mammals
(woodchucks, rabbils,

Circulation —= Lungs — Bronchial etc.) and birds
tree > Esophagus — \

Larvae develop into egg-laying
adult worms in the small
paratenic hosis) In heavy infections, larvae intestine.

can be passed in feces ;d;':bf in lumen
stina .
Degs can apparently be
‘ Eggs hatch and larvae are resenvoir hosts as they
Dogs <5 weeks ? released in the intestine, harbor patent infections

‘ and shed egas.

\ i

Eggs Ingested l [ Eggs passed in fauasl

External Environment
(2-4 weeks until infective)

'y | i LK d
AR L Embryonated
1‘::--..--.1 S = eggb:\-y;th larva
Embryonated ¥ i
agg with larva

A= Infective Stage
A\ = Diagnostic Stage




EPIDEMIOLOGIA

Distribucion cosmopolita con mayor incidencia en areas
tropicales y templadas.

Prevalencias en perros muy variables con limites entre 0% Y.
93%-

Contaminacion del suelo.- Esta relacionada con Ia prevalencia
en perros, los habitos de estos y la climatologia, que
contribuyen a la dispersion de los huevos en ellmedios

Prevalencia en humanos.- Variable. Depende de los dos
anteriores. Hay pocos datos en paises tropicales.




CLINICA DE LA L.V.E.

+ Patogenia.- Danos traumaticos o mecanicos causados por
las larvas en emigracion e inmunopatologicos por la reaccion
granulomatosa que se produce en los tejidos invadidos:

Sintomas.- Lo mas frecuente es que la infeccion este
producida por un numero reducido de larvas por lo que Ia
mayor parte de los casos son asintomaticos o con sintomas, y
signos poco claros (toxocariosis encubierta). En estos casos
se ohserva serologia positiva, dolor abdominal, eosinofilia;
febricula, cansancio y perdida del apetito:

En la larva visceral emigrante aparecen sintomas hepaticos
enel 74% de los afectados, sintomas respiratorios en el 665,
esplenomegalia en el 33% y eritemas fugaces en el 24%:. Es
muy frecuente una eosinofilia del 50-80%. En ocasiones
ocurre un sindrome epileptiforme por la localizacion desas
larvas en el cerebro. En |a toxocariosis ocular aparece
endoftalmitis y desprendimiento de retina. Puede producirse
la pérdida de la vision total o parcial, uni o bilateral.







DIAGNOSTICO

+ Perros.- Coprologia para identificar los huevos en
las heces.

+ Humanos.- Serologia. Funcionan bien|los antigenos
E/S. Identificacion de marcadores especificos.




TRICHURIS

» o Embryonated eggs ate ingested

Trichuris trichiura
1 Female

Larvae hatch
0 small intestine

El estado infectante es la L1, que se desarrollaen el

huevo en 2 semanas. En el hombre las L1 entranen| a

mucosa del intestino delgado y vuelven al lumen en

10-15 dias, emigran al ciego y alcanzan el estado a dulto en menos de 30 dias.
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DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Prevalencia estimada .- 750 millones de personas. Mayor incidencia en zonas
tropicales.




EPIDEMIOLOGIA. |

Table |. Estimates of prevalence of Trichuris trichiura and Ascaris lumbricoides in | =l 0 &2l i el g d ot
parts of Africa, America and Asia. (For original sources, see Ref. 5.) epidemiolégicas son muy

Locality Sample size Prevalence (%) similares a las
Trichuris Ascaris .
descritas en A.

AMERICA

Brazil 32 55 lumbricoides.

Caribbean 57 |4

Mexico 2] 26 ) ) .
USA | 2 La mayor incidencia e

AFRICA intensidad se produce en

Cameroon - 1095, 70 69 ninos de hasta

Nigeria ' 5595 76 74 ~
Ethiopia L4469 4 6 10 anos de edad.

Kenya 166 415 2 17

Zimbabwe 1543 -
ASIA ¢ : 2 La concentracion de Acs.

India (N) 52 113 SR aumenta con la edad
::jfnﬂa fg ;gz " ; durante la infancia y
1 663 145 | . _ disminuye despueés. En
40 581 i edad adulta las IgA
B . . correlacionan
Philippines 18 262 B inversamente con la

a — National estimate based on a large series of surveys. intensidad.




VARIACIONES DE LA INFECCION

RELACIONADAS CON LA EDAD
A B
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EPIDEMIOLOGIA. 11
(FUENTES DE INFECCION)

eSuelo.- Es la fuente principal de huevos. En estudios epidemiolégicos se
han llegado a detectar huevos en el 70% de muestras de suelo analizadas.
Hay huevos hasta 60 cm. de profundidad, aunque soélo son infectantes hasta
20 cm. La practica de la geofagia puede ser una de las causas mas impor-
tantes de la infeccion.

cAqua y depuracion.- El agua no es una fuente importante de
huevos de Trichuris ya que estos sedimentan rapidamente. Pueden
encontrarse en grandes cantidades en aguas no depuradas, pero
son inactivados rapidamente por los procesos de tratamiento del
lodo.

*Vegetales contaminados.- Los huevos del parasitos son frecuente-
mente encontrados en vegetales irrigados con aguas contaminadas
con lodo en Rusia, este de Europa, Oriente Medio y paises de Asia
oriental. Pueden ser el origen de brotes epidéemicos. La fertilizacion
con excreta humanos es también peligrosa.

cHospedadores de transporte.- Se han aislado huevos de la mos-
ca domeéstica.

* Hospedadores paraténicos.- Trichuris del perro y del cerdo.




CLINICA

Patogenia.- Existen procesos mecanicos, alérgicos y posiblemente
expoliatrices.

- Los primeros se producen como consecuencia de la invasion

de la mucosa intestinal por las larvas y los preadultos y por la inclusion de
la region cefalica de los adultos maduros en la mucosa intestinal.

- Se ha sugerido que la presencia de los vermes y sus excreciones irrita el
plexo mucoso nervioso.

- No se conocen bien los mecanismos por los que los vermes producen un
retardo del crecimiento.

Sintomas.- Por lo general las infecciones leves son asintomaticas y de poca

importancia. Hay signos locales y sistémicos.

Las infecciones graves en niinos se presentan como una enfermedad del colon
y recto con disenteria crénica, sangre en heces, dolor abdominal y proctitis.
En aproximadamente el 4% de los casos, aparece prolapso rectal.

Como sintomas generalizados se presentan anemia, pérdida del apetito,
nauseas, retardo del crecimiento. Existe una clara correlacion de la tricurosis
con la enfermedad inflamatoria intestinal (ver figura siguiente). El. sindrome de
la tricurosis se asocia con la eliminacion de unos 30.000 huevos/gr de heces,
lo que equivale a 200 a 1000 vermes adultos.

Las infecciones moderadas también producen sintomas.




CLINICA




TRICUROSIS/ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL

Table 2. Comparison of clinical and pathological signs of inflammatory bowel
disease and trichuriasis

Inflammatory bowel
disease

Crohn’s Ulcerative Trichuriasis
Clinical colitis
Insidious onset; chronic +++ +++ +++
Bloody, mucoid diarrhoea + 4+ I
Growth retardation +++ + + 4
Finger clubbing : ++ + ++

Pathology

lleocolitis commeon form in
childhood

Full thickness of bowel wall
involved :

Distortion of mucosal
structures by inflammation




DIAGNOSTICO

Analisis coproldgicos para la deteccion de huevos e n heces

CONTROL

Quimioterapia .- Esta orientada a la destruccion de los vermes adulto s. Esta demos-

trado que Trichuris es menos susceptible a los tratamientos quimioterap icos que
Ascaris. Los henzimidazoles son los medicamentos de eleccion. No obstante es un

meétodo de contfgl que causa dificultades, sobre tod 0 en casos de aplicacion-en masa.
Actualmente se piensa que es mas adecuado tratar al 15% de la poblacién que alberga
el 70% de la‘poblacion de vermes.

Medidas sanitarias .- Se orientan a eliminar o dificultar el contactod e las persenas
con los huevos, actuando sobre las fuentes de infec cion y mejorando las cendiciones
sanitarias generales de la poblacion.
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NEMATODOSIS ADQUIRIDAS
POR VIA ORAL. III.




Angiostrongylus

H. intermediario
El hombre es un hospedador accidental y no se haen  contrado
gue transmita la infeccion. Juveniles de  A. cantonensis se lo-
calizan en cerebro y pulmén. A. costarricensis alcanza a menu-
do el estado adulto en la red mesentérica de lasra mas ileocecales.




MODOS DE TRANSMISION

Ingested Carotid

* - arteries

Digestive
system

Ingested




EPIDEMIOLOGIA

Ademas de A. cantonensis y A. costarricensis, infecciones humanas no confirmadas
parasitologicamente, se atribuyena  A. mackerrasse y A. malaysiensis.

£ A. COSTARRICENSIS EN HUMANOS
A A. CANTONENSIS EA) HUMANOGS

o A.CANTONENSIS EAN CARACLOLES
Y/e RATAS

Parece existir acuerdo en que A. cantonensis esta en expansion. En general las infeccio-
nes humanas siguen a las de las ratas, aunque pueden aparecer anos despues.




DISPERSION DE
A. CANTONENSIS
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EPIDEMIOLOGIA

Factores epidemioldégicos.- Sobre todo los factores climaticos que
favorecen el desarrollo de las poblaciones de H.l., y factores humanos
como las costumbres alimenticias y los niveles de higiene en relacion
con la manipulacion de alimentos.

- En Japoén la enfermedad esta relacionada con el empleo de higados
de caracoles, babosas y ranas para el tratamiento del asma.

- Marines en entrenamiento de supervivencia en Okinawa comieron
caracoles infectados y desarrollaron la enfermedad

- En Thailandia se come ensalada con rodajas de caracoles que
pueden estar infectados.

- En Malasia los chinos aplican caracoles para el tratamiento de
diversas enfermedades.

Prevalencia.- A. cantfonensis aparece en el 5-50% de los hospedadores
intermediarios y A. costarricensis en el 50%. La incidencia en
humanos se estima en 26,5 por 100 mil personas. Esta ultima especie

aparece con mayor frecuencia en ninos.

Es posible que en areas donde los médicos no conocen la existencia
del parasito, muchos casos queden sin diagnosticar.




CLINICA

A. cantonensis

Patogenia. Procesos mecanicos en cerebro y pulmoén
Reacciones inflamatorias

Desde infecciones inaparentes a graves
Dolor de cabeza (90%)

Rigidez de cuello (56%)

Vomitos (56%)

Parestesia (54%)

Fiebre (41%)

Paralisis (9%)

Meningitis y meningoencefalitis

Raramente afeccion pulmonar




HISTOLOGIA

A. cantonensis

» .
A ngibstrpngy.fus cantonensis

n of Brain

Seccion en cerebro Secciones en pulmoén




CLINICA

A. costarricensis

Patogenia.- Dos mecanismos patogénicos:

a. Adultos en las arterias mesentéricas danan el endotelio e
inducen trombosis y necrosis del tejido irrigado por el vaso.

b. Huevos, embriones y larvas, y sus productos E/S, causan
reacciones inflamatorias.
Estos mecanismos, la susceptibilidad del hospedador y el
numero de vermes determinan las diferencias clinico-
patoldgicas.

Sintomas.

- Dolor en fosa iliaca derecha. Palpacion dolorosa. Fiebre
- Masas semejantes a tumores (pueden inducir a error)

- Perdidas de sangre

- Reduccion del lumen intestinal

- Obstruccion intestinal

- Inflamacion con infiltrados. Leucocitosis y eosinofilia

- Perforacion intestinal

- Necrosis del tejido intestinal

- Anorexia, vomitos y diarrea




HISTOLOGIA

A. costarricensis

Vermes en la region Huevos, embriones y larvas
ileocecal en region cecal

Huevos en la arteria mesenterica Engrosamiento de la pared intestinal




DIAGNOSTICO
A. cantonensis

Excepto post-mortem, el diagnostico es indirecto. S e realiza de la siguiente
manera:

-Por los signos clinicos y sintomas.

-Por los habitos alimenticios y por una historia rec iente de haber ingerido
una probable fuente de larvas (2 semanas antes).

-La presencia de eosindfilos en fluidos cerebroespina les.

-Presencia de anticuerpos.

-Identificacion de vermes en liquido cerebroespinal.




DIAGNOSTICO
A. costarricensis

- Los sintomas de la angiostrongylosis intestinal pu eden confundirse con

apendicitis. Por ello, en areas endémicas o enlas  que se sospeche de la

posible existencia del parasito, la angiostrongylos IS debe tenerse en con-

sideracion.

-La radiologia es de gran ayuda en el diagnostico.

-A menudo el diagndstico se realiza después de lain  tervencion quirdrgica.

-Se recomienda emplear tests serolégicos para confir mar la sospecha de
iInfeccion. En Costa Rica se ha aplicado con éxitou  n test de aglu-
tinacion en latex.




CONTROL

Puesto que se trata de parasitos localizados y emig  rando a traves

de tejidos, al dafio que esto causa puede afnadirse e | derivado de la
muerte de los vermes por el tratamiento. Por ellon o se recomienda la
aplicacion de antihelminticos.

El control se orienta a evitar la ingestion de larv  as en los alimentos
por lo que no deben consumirse moluscos o ranas sin cocinar, ni en-
saladas que puedan llevar estos animales.




DRACUNCULUS MEDINENSIS

Human drinks unfiltered
water containing copepods
mlh L3 larvae.

Larvae undergoss two /——$

molts in the copepod and \‘ @

becomes a L3 lan'aa

,ﬁ, : ‘m\\‘f

Larvae are released when
copepods die. Larvae penetrate
the host's stomach and intestinal
wall. They mature and reproduce.

L1 larvae consumed

by a copepod,

Femala warm begins fo emerge
from skin one year after infection.

A
' 4
Las L3 contenidas en los copépodos pasan a los vaso s linfaticos

y emigran hasta el tejido subcutaneo (6 semanas p. i.). Entre los 3 _‘&
y 6 meses p.i se produce la fecundacion y los macho s mueren. a,fs? P

Fertilized female worm migrates
to surface of skin, causes
a blister, and discharges larvae.

L1 larvae released into water _ )
from the emerging female worm, ﬁ- Infective Stage
A= Diagnostic Stage

L1 saliendo al medio acuatico

Las hembras se situan en el tejido conectivo inmedi atamente
debajo de la piel y lisando los tejidos hacen una Icera por la que ‘
eliminan las L1 al medio acuatico. H. intermediario



EPIDEMIOLOGIA

- Los factores de riesgo principales
son consumir agua contaminada con
copépodos y sumergir las extremi-
dades inferiores sin proteccion en

el agua.

En la India se asocia con el sistema
de recogida de agua en depositos
con escalones.

En Africa con la estacionalidad de

las precipitaciones que influye en el
caudal de las corrientes de donde

se toma el agua de bebida.

-Afecta a 10 millones de personas.

- En Africa es responsable de un des-
censo del 11,6% en el rendimiento de
las cosechas de arroz. En muchas
partes de Africa se le atribuyen la ma-
yoria de las ausencias escolares.




CLINICA

Durante la emigracion de los vermes
su localizacién en los tejidos
conectivos no produce sintomas.

Verme en tejido conectivo

En infecciones masivas con localizacion
articular pueden aparecer sintomas ar-
triticos que requieren la extirpacion de
los parasitos.
/' ~ e
.

Vermes en una articulacion




CLINICA

* Los sintomas mas graves ocurren cuando

las hembras se localizan en el tejido sub-
cutaneo y producen la ulcera por la que sa-

len, eliminan las L1 y mueren. El origen puede
estar relacionado con la descarga de produc-
tos toxicos. Unas horas antes de la aparicion
de la tlcera aparecen prurito, nauseas, vomitos,
diarrea y vertigos. Estos sintomas continuan
hasta que se forma la ulcera y los productos to-
Xicos se eliminan por ella.

* Una vez muertas las hembras, se pueden pro-
ducir infecciones secundarias bacterianas del
canal donde se alojan los vermes.

* Puede haber sintomas tardios causados por
fibrosis de la piel, masculos, tendones y arti-
culaciones gque pueden o no interferir en la lo-
comocion.

*Localizaciones aberrantes pueden causar abs-
cesos Yy si es en el SNC, paralisis.




DIAGNOSTICO

Encontrando el extremo de la hembra protruido en un a Ulcera cutanea

Los signos y sintomas son perfectamente conocidos p or las poblaciones endémicas
por lo que no es necesario hacer el diagnostico de confirmacion en el laboratorio.
Cuando la ulcera se rompe, se pueden encontrar las L1 en los fluidos que salen.

CONTROL

*Proporcionando fuentes de agua limpia a las poblaci ones de areas endémicas.
Filtrando las aguas que pudieran estar contaminadas
*Evitando el contacto de las personas con las aguas de consumo.
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ASPECTOS HUMANOS

«Se considera un problema regional de mucha
importancia en Ghana y Togo. Se calcula que

se producen 250 mil casos anuales.

*No se conocen los factores de comportamiento

y ecologicos que intervienen en las infecciones

humanas.

sLa caracteristica clinica mas llamativa es la

aparicion tumor de Dapaong en la pared del

colon y menos frecuentemente en otras localizacione
como higado o piel. Resultan de la formacion de
adherencias alrededor de los vermes juveniles.

*En ocasiones la cantidad de tumores produce

una obstruccion intestinal que debe eliminarse

mediante colonectomia.

«Actualmente se aplica el diagnéstico por ultrasonid 0S
gue permite ademas realizar un seguimiento del impa  cto
de la aplicacion de antihelminticos y el seguimient o
de las intervenciones quirdrgicas.




ANISAKIS

A\ = Infeciive Stage
ﬂ- Diagnoztc Stage

Dragnesis of anisakiasis can be made
by gastroscopic examination during
winich thie 2 om larvae can be removed,

Wihen fish or squid contasning L3 larvae are ﬂested
@ by marine marmmals, this lansae malt bvice a
develop into adult worms, Adult woms produce
eggs that are shed by marine mammals.

."—I—-’ Manne mammals excrete
unembryonated eggs.

Eggs become embryonated
@' in water and L2 larvae form

©) Fish and squid maintain Fiy
L3 larvae that ane infective fo
humans and marine mammals,

% Free-swimming larvae ase

Inl’afged CruUstaceans are eaten a ingested by crustaceans and
by fsh and squed, Upaon the host's i mature into L3 larvas,
death, larvae migrale to the muscie hey

tisgues, and through predation, the

larvae are ransfermed from fish to fish.

Adber the L2 larvae hatch
from eggs, they become
frea-swimming.
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CLINICA

*Los mecanismos patogenicos son de tipo
mecanico y toxico-alérgico.

*Horas después de la ingestion pueden producirse
violentos dolores de intestino, nauseas y vomitos.
Si las larvas se introducen en la mucosa pueden
aparecer reacciones granulomatosas eosinofilicas
gue causan sintomas similares a los de la
enfermedad de Crohn.

*Los vermes eliminan toxinas que son
termoestables y que pueden ocasionar procesos
toxicos graves.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Gastroscopia o histologia de los tejidos tomados po r
biopsia o durante la intervencion quirdrgica para e xtraer ,
los vermes.




TRICHINELLA

Encysted larva
in striated muscle

A\ = Intective Stage
A- Diagnostic Stage
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TEMPERATE

EPIDEMIOLOGIA

(. spiralis)

WILD BOAR

BEAR., FOX
WILDCAT, WEASEL
MARTEN. LYNX
BADGER

HYAENA, JACKAL,
LEOPARD, LION

BUSHPIG
WARTHOG

ARCTIC

(T. nativa)

POLAR BEAR,
ARCTIC FOX.
WOLF, MINK, DOG

WALRUS, SEAL

* El factor de riesgo mas importante es la
ingestion de carne de cerdo o jabali sin

haber pasado el examen para la observacion

de larvas.

*Suele aparecer como brotes epidémicos en
grupos familiares o similares.

*Asia .- Se ha detectado en animales pero en
humanos se diagnostica muy esporadicamente.
Los paises con mayor numero de casos son Li-
bano, Thailandia y Japon.

*Africa .- Detectada en animales silvestres. En
humanos soélo cuando se emplea la carne de
carnivoros silvestres como alimento.

*Sur America.- Méjico, Bahamas, Chile, Argentina
Uruguay. Mas frecuente en zonas rurales. La
mayoria de los casos clinicos se han

descrito en Argentina y Chile. Lo mas frecuente es
gue se produzca sintomatologia atenuada.




CLINICA

+{FASE INTESTINAL |

|!'.2" - dfﬂ
&rra Inteatinal

Dolores abdominales difusas
Intlamacion intesiingd
Nauseas, vomitos

Sindroma diarrélco fusre
Sindrome coleriiorme

Panastracidn de las hembras
&n la mucosa ineatingl y
pussta de L1

| FASE DE INVASION MUSCULAR|
}l parti del 7° dial

II"'._I:hlnlmiIum-u-um-ulun pronuncisdo dal s
ostado gensral
Fisbre slevads (40°41°C), cofnloan
Mipigine,
L dn las |srves 8 ba F lucia mE i Eacitn
I (m B lary onaclon, dog LI

O ZEZ<ro

musculature estrlsda doloronas, diticultad on movimisns
da lon ojos.

Miocarditis, meningitis, sncefsiftis, trans-
tornes neurolbglcon

Edeman fsclales (parpadas), cuslis,

me ¥ mismbros, prurits,

A

#{FASE DE CONVALECENCIA]
[A partir de 1a 3* sem)|

La flobre susle desaparoces

Los sintomas musculares tlenden
& rorultie,

51 @l edoma ha sido intenso pusda

(I.‘:'nmllnn da 8 encapaulacidn ﬂmxm 5
finkco pusds pracipitar una insuliciencia
cardlacs congostive. Temblén pusdon
piedaniaras br monia, trambo
sla vasculsr y encelalfis.

| paTos pE LaBORATORIO|

- Ecsinolilia 30-50% & mds (A partir do la 2* sem/max. 3°-4° sem)

= Hiperleucocitosis =10.000/mi.

= Incremento de marcadores de dafo muscular en susro CPK,
SGOT, LDT y aldolasa.

- Electromiograma anormal,




DIAGNOSTICO

* Puesto que la sintomatologia de la fase inicial s e asemeja mucho a una
intoxicacion alimentaria, cuando se presente un pac ilente con los sin-
tomas, en un area endémica (o en la que los casos s ean frecuentes),
debe averiguarse si ha comido carne de cerdo, jabal i u otro animal re-
servorio.

* Es mas facil de sospechar cuando aparece un brote gue en casos aisla-
dos.

*Puede confirmarse con datos de laboraorio como el r ecuento de eosino-
filos o tests serologicos, pero siempre en fases po steriores.

* Es excepcional la observacion de vermes en las he  ces.

TRATAMIENTO

Algunos autores sefalan la eficacia de los benzimid azoles (Albendazol y
Mebendazol) a dosis de 400 mg y 600-1200 mg respect ivamente, tanto en

la fase intestinal como en la muscular. Deben admin  istrarse junto con
corticoides para disminuir las reacciones alérgicas y acompafados de des-
canso.
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CICLO BIOLOGICO DE ANCYLOSTOMA

A-Ilﬁcﬁnw
A=nh?mscm

Fase infectante .- L3 libres en el medio ambiental que penetran

a través de la piel. Evoluciéon en el hospedador .- Emigracion: piel,

circulacién hasta los pulmones, aparato respiratori 0, tubo digestivo =

donde mudan a L4 y luego a adultos. Las hembras pon  en huevos Huevos de Ancylostoma'y
gue salen con las heces (periodo de prepatencia20a 50d.). Las L1 Necator

salen del huevo, y en estado libre mudana L2y L3.  En determinadas
circunstancias aparece hipobiosis.



MORFOLOGIA COMPARADA
DE LAS ESPECIES DE ANCYLOSTOMAS

="

pitma duodenale

N. americanus A. duodenale



DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Hassh wiam

Prevalencia estimada .- 450- 900 millones de personas. Actualmente se encuent  ra
principalmente en areas tropicales. Anteriormentet  ambién ocupaba zonas templadas,
en habitats muy concretos, como las minas. Mayor in cidencia en niflos <10 afos.




FACTORES
EPIDEMIOLOGICOS

sFactores ambientales .- Temperatura de 15 a 35°C; concentracion adecuada

de oxigeno y humedad en el suelo favorecen la super  vivencia de las larvas.
cuando estas condiciones no se dan, se ha observado gue los vermes entran
en hipobiosis retrasando su maduracion en el hosped ador hasta 40 semanas
(India).

«Capacidad de contaminacion ambiental .- Los vermes viven mas de 1 afio. Cada
hembra pone de 10 mil a 30 mil huevos/dia. Una pers ona puede eliminar 2000
huevos/gr de heces. Esto supone aproximadamente la eliminacion de 200 mil
huevos /persona/dia. El 7% de la poblacion soporta intensidades mucho mas
elevadas, eliminando alrededor de 15 mil huevos/gr heces.

sLa dispersion _depende de factores ambientales y de la actividad d e algunos
invertebrados, de los que los mas importantes son | 0S escarabajos que remue-
ven las heces.

*Factores sociales .- Falta de estructuras para la eliminacion de lasa  guas con-
taminadas con excreta. Determinadas actividades lab  orales como los cultivos
en tierras inundadas, trabajo en las minas, etc... y falta de proteccion en los
miembros.

*Infecciones zoonoticas .- En el norte de Australia se han descrito infeccio  nes
humanas por A. caninum.




AMBIENTE TIPICO FAVORABLE PARA
LA TRANSMISION DE ANCILOSTOMAS




CLINICA

sPatogenia .- Daflos mecanicos por las larvas en emigracion

Accién expoliatriz por los vermes adultos en intest ino.
sSintomas .-
-El paso por la piel s6lo produce sensacion de picor , Pero sucesivas expo-
siciones producen una progresiva sensibilizacion co n manifestaciones mas
marcadas.
-El paso por los pulmones causa dolor toracico, con inflamacion del tejido

pulmonar y posteriormente faringeo.

-La localizacion intestinal de los adultos causa ane mia porgque se produce una
pérdida de sangre que alcanza los 365-1.460 ml/100 vermes/afio con Necator, y
1.825-10.950 ml/100 vermes/aino con Ancylostoma. Los niveles normales de he-
moglobina se mantienen estables hasta que se pierde  n las reservas de hierro.
Entonces hay un descenso de hemoglobina hasta un pu nto en que se estabili-
za en un 50%.

- Eosinofilia y reacciones alérgicas






DIAGNOSTICO

- Principalmente mediante la basqueda de huevos en las heces
- Se deben emplear métodos de concentracién por flotacion.
- En ciertos casos se requiere la determinacion de la carga parasitaria:
A. Infecciones ligeras: menos de 2000 huevos/g
B. Infecciones graves: mas de 2000 huevos/g
Generalmente hay una correlacién directa entre el numero de vermes
y el de huevos. - |
- Signos como la anemia y la fatiga son sugerentes.

CONTROL

- Tratamientos en masa: Benzimidazoles, piperazina
- Construccion de redes de eliminaciéon de excretas

- Zapatos |

- Dieta adecuada



CICLO BIOLOGICO DE
STRONGYLOIDES
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Fase infectante.- Larva filariforme que penetra por la piel. El parasito presenta 3 tipos de

ciclos: 1. directo; 2. Indirecto de vida libre; 3. autoinfeccion. En el ciclo que se desarrolla
en los humanos sdlo aparecen hembras partenogenétic as.
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MORFOLOGIA. 1
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EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geografica.- Zonas tropicales y semitropicales de
Asia, Africa y América. Microhabitats en otras zonas (Europa
del Este mediterranea). '

Prevalencia.- 1- 4% de la poblacién mundial

Requerimientos ambientales.-

— Externos.- Elevadas humedad y temperatura.

— Internos.- Mecanismos hormonales del parasito que regulan la muda.

Reservorios.- Infecciones naturales en perros, gatos y monos.
Posiblemente solo el primero puede ser considerado reservorio.
S. fuelleborni en Camerun y Etiopia. Es comiin en monos.

Factores socioeconomicos.- Carencia de proteccion en zonas
expuestas de la piel y de red de eliminacion de los excreta.




DISTRIBUCION GEOGRAFICA
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CLINICA

« Mecanismos patogénicos.- Daiios traumaticos y procesos

inmuno-alérgicos.

Tejido cutineo.- Dafios en la zona de entrada de las larvas y aparicion
de papulas y edema, cada vez mas intensas cuantas mas exposiciones se
produzcan

Pulmones.- Paso de las larvas de los vasos a los alvéolos.Engrosamiento

de los tabiques intraalveolares y de los bronquiolos. Infiltracion con
eosinofilos, exudados y pequeiias hemorragias.

Intestino.- Destruccion de la mucosa por accion de los vermes, las

larvas y los huevos.

A nivel sistémico se produce una elevada eosinofilia tisular y periférica
con urticaria cronica.



TIPOS DE INFECCION. |

 Infecciones cronicas

Infecciones no diseminadas

'

Generalmente asintomaticas
Eosinofilia

Dolor intestinal intermitente
Diarrea

Prurito anal

Larva currens

Nauseas y vomitos
Malabsorcion

Pérdida de sangre
Perforacion de yeyuno
Hepatitis granulosa

A sciti inofili




TIPOS DE INFECCION. II

 Hiperinfecciones diseminadas.

Infecciones diseminadas

R

Se asocia con terapia inmuno-
supresora y aumento de la tasa|
de multiplicacion del parasito

'

Rotura de capilares e intensas
reacciones inflamatorias

'

Diarrea, sepsis, neumonia con
hemorragias alveolares, menin-
gitis con o sin abscesos cerebra-
les.




DIAGNOSTICO

Deteccion de las larvas

MEDIDAS DE CONTROL




FILARIOSIS LINFATICAS




Log paragitos



Wuchereria bancrofti, Brugia malayi,
Brugia timor|
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Log vectores
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Comportamiento trofico
(busqueda del alimento)

e e

Periodo de actividad diaria AT R

- Nocturnos .- Culex pipiens y la mayoria de los Anopheles o

- Primeras horas de la manana .- Anopheles gambiae, A. balabacensis y
A. maculipennis

- Diurnos : Aedes albopictus

- Con dos maximos diarios __: puesta de sol y noche. Aedes aegypti, Ae.
caspius, Ae. vexans

Actividad estacional
Tendencia a entrar en las casas a alimentarse, oali mentarse fuera

Comportamiento posterior a la toma de sangre: dentro o fuera de
las casas

Especificidad de hospedador: zoofilicos, antropofilic 0S, Z00-
antropofilicos.



Temperatura

Determina la rapidez del desarrollo de las larvas e n
los vectores

- 15°C durante 50 dias. Larvas quiescentes pero viable s
- 28°-30°C. L3 aparecen en 8-10 dias

- 24°C. L3 aparecen en 12 dias

- 22°C. L3 aparecen en 16-20 dias



Lag Gacteriag endogimbionteg
del género Wolbachia






*Pertenecen a las alfa 2 proteobacterias del Orden
Rickettsiales.

*Estan presentes en todas las fases evolutivas de| as
filarias. Mas abundantes en los adultos (hipodermis y
organos sexuales de las hembras).

*Transmision transovarica.

*Relacion simbiotica con sus hospedadores.
Tetraciclinas:
- Alteran el desarrollo de los embriones.

- Bloguean la muda de L4 a L5.

*¢ Participan en la polarizacion de la respuesta inm  une
de los hospedadores?

*¢Pueden infectar a los hospedadores?



¢ PUEDE WOLBACHIA INFECTAR A LOS
HOSPEDADORES DE LAS FILARIAS?
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FILARIAS




EVOLUCION CLINICA DE LA
FILARIOSIS LINFATICA
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LINFANGIECTASIA

/ / sEsta presente en todos los portadores
G{”‘ [ de vermes adultos vivos.
O ) 1 *No se asocia con inflamacié n de los
----'h- ﬁﬁr‘l il ‘- . . .
e L canales linfaticos en inmunocompetentes.
ety ] *En ratones SCID la linfangiectasia puede ser
\ f ‘ revertida retirando los vermes
™ h 4 H'ﬂ-
&
a e
Vaso linfatico con filarias /*Los vermes vivos son capaces de causah

adultas vivas . linfangiectasia por mecanismos que no

implican obstruccion linfatica y que son

independientes de la respuesta inmune.

*La linfangiectasia es el primer factor de
Riesgo para que aparezca posteriormente la
\ enfermedad cronica. /




LINFANGITIS

sLa patologia inflamatoria comienza
cuando comienzan a morir los vermes.
*Pueden ocurrir episodios de linfangitis
aguda o subclinica

~

(El origen es la reaccion del hospe-
Linfangitis aguda en un brazo dador contra los vermes dafiados
o muertos y/o contra los productos
N liberados a su muerte )

Edema linfatico.
Se debe a la obstruccion

temporal de un canal linfa- <= DISFUNCION LINFATICA

tico y se resuelve en dias.



HIDROCELE, QUILOCELE,
QUILURIA Y ESCROTO LINFATICO

ﬂFactores gue intervienen asociados a la \
linfangiectasia:

- Grado y extension de la linfangiectasia

- Cantidad

- Localizacion y

- Cronologia de la muerte de los vermes

- /

*La descarga de linfa se produce por la ruptura de
un canal linfatico dilatado o por la formacion de
fistula.

*La linfa se deposita en diversas partes del cuerpo
o sale con la orina.




EDEMA LINFATICO CRONICO

El factor fundamental para el desarrollo del edema lin  fatico cronico
y de su progresion a elefantiasis, asi como la progresio n del escroto
linfatico al edema escrotal son las infeccciones bact erianas
externas recurrentes.
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SINTOMAS

* W. bancrofti

« El hidrocele es la
manifestacion mas frecuente en
todo el mundlu.

+ Afeccibn genital con
funiculitis, epididimitis, orquitis,
sensibilizacion y dolor.

* La linfadenitis y linfangitis de
las piérnas son mas frecuentes
en Indonesia y Africa; las de los
brazos, en las Islas del
Pacifico.

* La elefantiasis de los
miembros es menos frecuente
ue en la filariosis malaya.
fecta a todo el miembro r
puede alcanzar 3 veces e
diametro normal.

* En viajeros: linfangitis,
linfandenitis, dolor genital,
erupcion, urticaria y otras

manifestaciones icas.

* B. malayi

* La manifestacién méas

it sopai
uida de linfang
reﬂﬁgmd:n

» El nédulo afectado se _
transforma en un absceso que
supura y se ulcera. La llcera se
resuelve en pocos dias.

- Fiebre, dolor de cabeza y
espalda, nduseas y malestar
general.

* La elefantiasis afecta
generalmente a la parte inferior
de la pierna. Esta alcanza un
diametro 2 veces superior al

B
K
L R S e —



FILARIOSIS OCULTA

Infecciones filariales en las que no se encuentran
mf. en sangre periférica.

Parecen ocurrir por el desarrollo de una
hiperreactividad a los antigenos de las mf.

Sélo una pequeiia parte de los individuos de las
comunidades afectadas desarrollan estas formas
de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas son:

- Eosinofilia pulmonar tropical

- Glomerulonefritis

- Fibrosis endomiocérdica

- Artritis filarial

- Granulomas filariales en el pecho
Eosinofilia pulmonar tropical

Tos persistente, broncoespasmo, asma y
espectoracion.

Estriaciones e infiltraciones pulmonares

Eosinofilia > 3000 células/ml, niveles muy
elevados de IgE




DIAGNOSTICO

- El diagnostico es siempre el primer paso en el control, tanto a nivel
individual como colectivo.
- Permite evaluar y seguir el efecto del tratamiento/control.

DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO W DIAGNOSTICO

PARASITOLOGICQAINMUNOLOGICG MOLECULAR POR IMAGEN




DIAGNOS

ICO PARASITOLOGICO
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L W. bancrofti




DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO

La deteccidon de antigenos constituye la “regla de o ro” del diagndstico
de W. bancrofti. Posee excelente especificidad y sensibilidad.

Detecta todos los casos microfilarémicos y una parte de las infecciones
cripticas amicrofilarémicas.

No se tiene claro el tiempo que persisten los antig  enos
El nivel de excrecidon de antigenos es muy variable

Parte de los antigenos excretados forma inmunocompl ejos.

No existen tests similares para B. malayi.



DIAGNOSTICO POR IMAGEN

Radiografia en la que se observan numerosos Linfograma en un paciente
nodulos calcificados en un paciente con fila- con quiluria. Obstruccion
riosis linfatica cronica. de conductos linfaticos



Mapa de distribucion y de
probabilidad de contraer la filariosis
linfatica




DATOS EPIDEMIOLOCICOS DE INTERES

*N° de casos estimado .- Entre 100 y 300 millones de personas

*N° de paises con la filariosis linfatica .- 80

*Prevalencia en paises endémicos .- 3,39% (0,1% - 48%)

*Personas gue viven en zonas de riesgo .- 1.000 millones

Personas con sintomas .- 44 millones

Microfilarémicos asintomaticos .- 76 millones

*Primeras infecciones en edad temprana. Reinfecciones
frecuentes a lo largo de la vida.




CONTROL

Objetivos de los programa de eliminaciéon de la fila  riosis linfatica:
- Interrumpir la transmision del parasito
- Aliviar a los pacientes y prevenir las discapacida  des



CONTROL FARMACOLOGICO

Areas endémicas de Areas con f.l., oncocercosis
Filariosis linfatica y loasis

Dosis anual durante 4-8 anos
Cuando se emplea solamente DEC en sales, su uso debe ser diario
durante 6-12 meses







CONTROL DE LA MORBILIDAD

Limpieza de las zonas
afectadas con aguay
jabon

Ejercicio moderado
Aplicacion de

antisépticos y
antibioticos




PERSPECTIVAS FUTURAS

La tetraciclina ha sido aplicada con éxito en ensay  0s
experimentales por su actividad contra  Wolbachia.

Resultados de su aplicacion:

- Infertilidad de los vermes adultos. Cese de la prod
de microfilarias.

- Inhibicidn de la muda de L4 a L5.

- Reduccioén de las reacciones inflamatorias

uccion



CONTROL VECTORIAL

© Robert McDowall

Alteracion del medio

Insecticidas

Medidas
de
autoproteccion




INSECTICIDAS

TIPOS CUESTIONES A DETERMINAR PREVIAMENTE
A LA APLICACION DEL PRODUCTO

Organoclorados
*Eleccion del producto

Organofosforados Procedimiento de aplicacién
*Ciclo de tratamiento
Carbamatos *Precauciones:
_ _ - Limitar el area de empleo
Piretroides

- Aplicar so6lo en estacion de riesgo
- Insecticidas sin accion residual

Insecticidas microbianos cuando sea posible

- Bacillus thuringiensis
(serotipo H-14)
- Bacillus sphaericus



CONTROL VECTORIAL
(MEDIDAS ESPECIFICAS)

' ANOPHELES\

 Insecticidas de accién residual sobre
_: paredes y marcos de ventanas

. - Para especies exofllicas empleo de
' mosquiteras y repelentes :

. - Para la destruccion de larvas empleo de
. insecticidas quimicos y microbianos

L8

— e

- Saneamiento ambiental porque crian en

~ fosas sépticas y similares

]
}

|

-~

[ aeoes |

- Retirada de plantas acudticas

~ quimicos o insecticidas microbianos

-+ Los adultos son susceptibles de ser
~ destruidos sobre las paredes mediante
;md—mm







RECOMENDACIONES A VIAJEROS

Viajes de corta duracion
- Medidas de autoproteccion
(mosquiteras y repelentes)

- Andlisis serologicos al regresar al
punto de origen

- En caso de resultado positivo
tomar una dosis Unica de
ivermectina (400 mg) o DEC (6 mg)

Estancias largas

- Se recomienda
guimioterapia semianual
o biterapia anual.
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COMPORTAMIENTO Y RELACIONES
PARASITO/VECTOR

La hembra se siente atraida por el olor corporal y el sud or de
los posibles vectores. Cuando estan cerca, el CO 2, el calor e
Indicaciones visuales orientan a la hembra en su vue lo.

Las hembras se desplazan muchos kilometros para alime ntarse

En climas templados o frios solo tienen una generaci on. En las
zonas tropicales pueden tener mas de 15. Los huevos p  ueden
permanecer viables en arenas hiumedas y lechos secosd e rios
hasta 3 anos.

Se adaptan a disversos tipos de climas



EPIDEMIOLOGIA

* La OMS calcula que existen 17,5 millones de afectad os, siendo
endémica la oncocercosis en 37 paises, 30 en Africa, 6 en
America, y Yemen.

« Parecen existir distintas cepas con diferentes patron  es de
transmision. En Africa la variedad de selva se transmi  te
durante todo el afo; la de sabana es estacional. En ~ América la

enfermedad es de implantacion relativamente reciente y la
mayoria de los focos se encuentran entre 400 y 1600 m, en
bosques humedos tropicales y bosque seco premontano ti pico

de los cultivos de cafe.

* Puesto que los vectores ponen los huevos en la veget  acion de
los rios , las prevalencias mas elevadas se dan cerca  de los
cursos de agua. Existen muchas especies de vectores
diferentes, adaptadas a distintos habitats.






PREVALENCIAS
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CLINICA

Los mecanismos patogenicos parecen ligados a las mic rofilarias que
se pueden encontrar en la piel y en los o0jos. Lare  spuesta inmune
varia considerablemente de unos individuos a otros por lo que la
enfermedad tiene un amplio espectro de presentacion es.

La exposicion a los antigenos del parasito en perio  do intrauterino
parece hacer mas susceptible a los individuos en pe riodo post-natal.

En la piel se producen reacciones de hipersensibili dad con infiltrados
de diversas células inmunitarias. Las proteinas eos  inofilicas y
neutrofilicas liberadas para destruir las mf son las responsables del

dafno a las fibras elasticas y el colageno de la pie 1.

En los 0jos pueden verse afectadas tanto el segment 0 anterior como
el posterior. Los dafos derivan de la reaccion infl amatoria causada
por las mf. Los posibles mecanismos de la coriorret Initis son:

- Presencia de mf en la coroides y la retina

- Las secreciones toxicas de las mf

- Existencias de inmunocomplejos circulantes
- Atrofia isquémica

- Factores nutricionales

- Factores geneticos



SINTOMAS




CLINICA CUTANEA










CONTROL

Control
vectorial

¢, Tetraciclina?




- Iniciaimente control vectorial (larvicidas).

ocCP
- En focos residuales se mantiene la accion
larvicida + administracién de ivermectina
APOC - Administracion en masa de Ilvermectina
- Erradicacion focal de los vectores
OEPA - Administracion de ivermectina semetral

o anual a todas las personas que viven
en zonas de riesgo

Logros:
- Prevencion de la ceguera en 125 mil a
200 mil personas

- Mas de 30 millones de personas
protegidas contra leslones oculares

- Diez millones de nifios sin riesgo de
contraer ceguera

- Curacién de mas de 1,5 millones de
Infecciones

Logros:
- Reduccion entre el 32 y el 96% dependiendo
de los paises

- Posibre Interrupcién de la transmision en el
foco de Oaxaca (México)



LOA LOA

Loaloa
Fly Stages o Fly {genus Chrysops) Human Stages

takes a blood meal
(L3 larvae enter bite wound) 2
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and fly'sproboscis

omm in subcutaneous tissue

o Adults produce sheathed
microfilariae that are
faund in spinal fluid, urine,

o.Fhr takes a sputum, peripheral blood
Microfilariae shed blocd meal and in the lungs
sheaths, pentrale {ingests microfilariae) O

fly's midgut, and

migrate to thoraci
muscles K_

A = infective Stage
A- Diagnostic Stage

Microfilaria






CLINICA

Procesos inflamatorios y obstructivos



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

» Diagnostico .
- Sintomas y signos
- Deteccion de microfilarias en sangre

o Tratamiento .
- La ivermectina es efectiva contra adultos y microfilari as.
- Dosis de 300 mg administrados semanalmente.

- No existe acuerdo sobre si se desarrollan reacciones
adversas
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