NEMATODOS






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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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
preexistente. 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.




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.



NEMATODOSIS TRANSMITIDAS
POR VIA ORAL



ENTEROBIUS VERMICULARIS

A Embryonated eggs

Larvae hatch
in small intesting

i =
Bt e it iy et

Hembras.- 8-13 x 0.3-0.5 mm

,i o
e T
Larvae inside the eggs Adults in lumen
n&re within 4 to 6 hours. of cecum
A\ - inioctve Stage o Gravid ¥ migrates
A\ = Diagnostic Stage 1o perianal region
ight to
e Huevos.- 50-60 x 20-32 pum
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 ninos que en adultos. Generalmente
la prevalencia es doble en el sector infantil 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 50-60%.

-Factores epidemioldgicos.- Ligados a 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

~LOS signos y s intomas est an relacionados con la oviposici 6ny la
consigulente salida de las hembras a laregi  on perianal

~Los huevos y los fluidos de las hembras adultas son los responsables del
prurito que se produce en dicha zona del cuerpo.

~Pueden aparecer tambi én erupciones cut aneas e invasiones bacterianas
secundarias.

«En las ni fas, vaginitis si los vermes emigran del ano alos Grganos genitales.
«Nerviosismo, irritabilidad y  transtornos del sue iio.

-ENn algunos casos apendicitis.

-LOS vermes pueden portar el protozoo intestinal Dientamoeba fragilis.

DIAGNOSTICO

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



CONTROL

« Tratamiento de todos los miembros del grupo social en el que hay a
aparecido la infecci 6n, estén o no parasitados.
rRealizar varios tratamientos por la persistencia de los huevos e n el medio

ambiental. Mebendazol u otro bencimidazol .
rLimpieza de las casas, ropa interior, ropa de cama, etc...



: ASCARIS

A\ = nfective Stage

Hembras.- Hasta 35 cm. de longitud
i — por 8 mm. de diametro
(SR ALS Machos.- 20 cm. X 5 mm.

AScaris lumbricoides Eggs

Fase infectante .- Huevos con L2. El embrionamiento requiere
humedad, oxigeno y depende de la temperatura (45a 55d. a
17°C). Evolucién en el hospedador .- Emigracion: intestino,
circulaciéon hepética, pulmonar, aparato respiratori 0, intestino.
Muda a L3 en el higado 18 a 96 h. post-infeccion. Muda a L4 en Huevos fértiles.- 45-75 X 35-50 pm
el intestino a los 23 d.p.i. Adultos al mes p.i. hu  evos en heces Huevos infértiles.- 85-90 x 43-47 um
50 a 60 d.p.i.




DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Prevalencia estimada .- Mil millones de personas. Es mas comun en areast  ro-
picales y subtropicales y en paises con infraestruct uras sanitarias deficientes
0 inexistentes. Otros factores importantes son la f alta de higiene personal y la
estrecha convivencia con ganado porcino.




DATOS EPIDEMIOLOGICOS.]

-De los 208 paises o territorios existentes, hay evidencia de ascariosis
en 151, distribuida de la siguinete manera:

Africa Américas Asia Caribe Europa Oceania

51/56 21/28 32/43 15/24 20/35 12/22
CATEGORIA | ]| ] v
N° paises 40 34 21 35
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
** Numero por cada 1000 nacimientos

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



DATOS EPIDEMIOLOGICOS.II

Caracteristicas
la infeccion

- Tamano muestra

Bangladesh

836

- % con huevos en heces 83,8

- Media de huevos/gr heces

- N° max. gr heces

- N° medio de vermes

- N° max. de vermes

- % elimina vermes después
2° tratamiento (6 meses)

- % elimina vermes después
3° tratamiento (12 meses)

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

2473

30510

20,2
187
82,2

84,6

2000

87

Nigeriade

670
13609
143433
12,6
196
67

62



FACTORES
EPIDEMIOLOGICOS. |

-Resistencia de los huevos.- Hasta 6 aifios en condiciones
optimas.

-Numero de huevos eliminados.- Determina la
contaminacion ambiental y por tanto el nivel de riesgo 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, el parasito se 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.







FACTORES
EPIDEMIOLOGICOS. Il

-Variacion individual en la intensidad.- Tipicamente
el 70% de los vermes de una poblacion se encuentran en el 15%
de los individuos, independientemente de diferencias ambientales
y culturales. Esto indicaria una base biologica, mas que social.

- Predisposicion individual a la infeccion.

- Diferencias de comportamiento (geofagia, comportamiento del
grupo familiar).

- Variacion individual en la respuesta inmune.

-Variacion de la infeccion con la edad.

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




MECANISMOS PATOGENICOS

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

2. Accion expoliatriz.- Vermes adultos

3. Acci6én 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 emigracion 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 nimero de vermes, sintomas mas graves






CONTROL

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

3. Red sanitaria de eliminacién 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?



TRICHURIS

sy o Embryonated eggs are ingested

Trichuris trichiura L - B e -
! Fernale : S | © Male

Ol
./

Larvae hatch
W SMall inteshne

Hembras.- 4 cm.

‘ -i-":" o .H.':"T:":-
ettt Lt "_rﬁ

A= Infective Stage
A\ = Dagnostc Stage

Adults in cecum

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 50-54 x 22-32 um
10-15 dias, emigran al ciego y alcanzan el estado a dulto en menos de

30 dias.






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
parts of Africa, America and Asia. (For original sources, see Ref. 5.)

Locality Sample size
AMERICA
Brazil a
Caribbean |5 962
Mexico a
USA a
AFRICA
Cameroon 1095.
Nigeria 5595
Ethiopia 4469
Kenya 166 415
Zimbabwe 1543
ASIA
India (N) 52 113
India (S) 59 489
Indonesia 13 566
Japan | 663 145
Korea 40 581
Malaysia 25 246
Thailand | 6724
Philippines 18 262

Prevalence (%)
Trichuris Ascaris
32 55
57 |4
21 26

| 2
70 69
76 74

4 6

2 17

I 2

| 4

12 I5
73 72
09 0.6
74 58
33 19
32 |17
74 48

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

Las caracteristicas
epidemioldgicas son muy
similares a las

descritas en A.
lumbricoides.

La mayor incidencia e
intensidad se produce en
ninos de hasta

10 anos de edad.

La concentracion de Acs.
aumenta con la edad
durante la infancia y
disminuye después. En
edad adulta las IgA
correlacionan
inversamente con la
intensidad.



EPIDEMIOLOGIA. 11
(FUENTES DE INFECCIC’)N)

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 sélo son infectantes hasta
20 cm. La practica de la geofagia puede ser una de las causas mas impor-
tantes de la infeccion.

eAgua 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 epidémicos. La fertilizacion
con excreta humanos es también peligrosa.

Hospedadores 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 ninos 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




DIAGNOSTICO

Analisis coprologicos para la deteccion de huevos e n heces

CONTROL

Quimioterapia .- Esta orientada a la destruccién de los vermes adultos . Esta demos-
trado que Trichuris es menos susceptible a los tratamientos quimioterap icos que
Ascaris. Los benzimidazoles son los medicamentos de eleccion. No obstante es un
método de control 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 personas
con los huevos, actuando sobre las fuentes de infec cidon y mejorando las condiciones
sanitarias generales de la poblacion.




Nematodosis transmitidas
por via oral. Il



DRACUNCULUS MEDINENSIS

Human drinks unfiltered
water containing copepods
with L3 larvae,

e

Larvae undergoes two
maolis in the copepod and
becomes a LI larvae. 9

A

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.

Female warm begins to emernge
from skin ane year after infection.

Fertllized female worm migrates
to surface of skin, causes
a blister, and discharges larvae.
L1 larvae released into water ﬂ.= Infective Stage

from the emearging female worm,
ﬂ= Diagnostic Stage

L1 saliendo al medio acuatico
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 fecundacién y los machos mueren.
Las hembras se situan en el tejido conectivo inmedia  tamente
debajo de la piel y lisando los tejidos hacen una ul  cera por la que
eliminan las L1 al medio acuatico.




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 depdositos
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 localizacion en los tejidos
conectivos no produce sintomas.

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




CLINICA

Los sintomas mas graves ocurren cuando

las hembras se localizan en el tejido sub-
cutaneo y producen la tlcera 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 Ulcera aparecen prurito, nauseas, vOmitos,
diarrea y vértigos. 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, mdsculos, tendones y arti-
culaciones gque pueden o no interferir en la lo-
comocion.

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




DIAGNOSTICO

Encontrando el extremo de la hembra protruido en una 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
sEvitando el contacto de las personas con las aguas de consumo.
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village health wiarker, s hows awaoman, halding her child in herlap,
how to filterwater through a muslin cloth, Fikering i essentialto
prevent guinea worm diseas e.




ANISAKIDOSIS

Humans become
':T'dmn hosis A= Infeclive Stage

I eal )
Infoctod row o A= Diagnostic 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
a by marine marmmals, this lansae malt bvice a
develop into adult worms, Adult woms produce
eggs that are shed by marine mammals, o -

ﬁ Marine mammals excrete
unembrycnated eggs.
—A I,

the eggs.

Fish and squed maintan .ﬂ -
aLSlﬂmHemﬂtEIqilfedmulu — N\ __,,\_f .
humans and marine mammals,

After the L2 larvae hatch
from eggs, they become

frea-swimming.
Xﬁ% Free-s-vm‘nmmg larvae ang
Infected crustaceans are eaten mggs.tgd by crustaceans and
by fish and squed. Upon the host's |heynu11.rrentol.3ranra-e

death, larvae migrate to the muscle
tiggwes, and through predation, the
larvae are transferred from fish to fish,



EPIDEMIOLOGIA

Factor de riesgo:
Consumir pescado crudo



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
por biopsia o durante la intervencion quirdrgica pa ra
extraer los vermes.



TRICHINELLA

Encysted larva
in stnated muscle

A\ = intective Stage
A- Diagnostic Stage



EPIDEMIOLOGIA

T,:T. spiralis
Tz: T. nativa
=3 T4: T. britovi
77 T4 T. pseudospiralis
8 Tg: (no name)
(=] Tg: (no name)
Bl T,:T. nelsoni
B3 Ts: (no name)



* El factor de riesgo mas importante es la ingesti6  n de carne de cerdo o jabali sin
haber pasado el examen para la observacion de larva  s.

e Suele aparecer como brotes epidémicos en grupos fam iliares o similares.

» Asia .- Se ha detectado en animales pero en humanos se di  agnostica muy
esporadicamente. Los paises con mayor numero de cas  0s son Libano,
Thailandia y Japon.

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

e Sur América.- Méjico, Bahamas, Chile, Argentina, Uru  guay. Mas frecuente en
zonas rurales. La mayoria de los casos clinicos se han descrito en Argentina y
Chile. Lo mas frecuente es que se produzca sintomat  ologia atenuada.



CLINICA

intauting]
Panetracidn de lau hembras e e e
an la mucosa infostingl ¥ Wauseas, vémilos

mgucaltu il Sindrome diarrsica fusrie
Sindroma coleriforme

»{ FASE DE INVASION MUSCULAR|
|A partir del 7° aia

I""nwmmm pronuncisdo dal =0
aftado genoral

Flabra slevada (40°41°C), cofaloss

Minlgine, -

Lingsdn du las lsrves & W Fonaclén, deglucidn y masticacion

musculsturs ssirlada =%  dolorosas, dificutad en mavimisnic

0T Z=ro

8
H

Miccarditis, meningtiia, encefelitis, trans-
tornes neurolbglcon.

Edeman faciales ipérpados), cuslio,

\ tronco y miembros, prudite, o

»{FASE DE CONVALECENCIA |
Iiplrur de la 3* :-mi

" La tlobre suole desoparocer s
Loa sintomas musculsres llenden

& raaadlic,
i ol edoma ha sido intenso pusda

(l.".-_m de la ua-p-umua,__.. nhun-lrw &

DATOS DE LABORATORIO

~ Eosinofilia 30-50% o mids (A partir do la 2* sem/max. 3*-4° sem)

= Hiperisucocitosis »10.000/mil.

= Incremento de marcadores de dafo muscular en suero CPK,
SGOT, LDT vy aldolasa.

- Electromiograma anormal,




DIAGNOSTICO

Puesto que la sintomatologia de la fase inicial se asemeja mucho a una
intoxicacion alimentaria, cuando se presente un pac lente con los sintomas, en
un area endémica (o en la que los casos sean frecue  ntes),

debe averiguarse si ha comido carne de cerdo, jabal i u otro animal re-
servorio.

*Es mas facil de sospechar cuando aparece un brote g  ue en casos aislados.

Puede confirmarse con datos de laboratorio como el recuento de eosinofilos o
tests serologicos, pero siempre en fases posteriore S.

* Es excepcional la observacion de vermes en las hec  es.

TRATAMIENTO

Algunos autores sefalan la eficacia de los benzimid azoles (Albendazol y
Mebendazol) a dosis de 400 mg y 600-1200 mg respectiv. amente, tanto en
la fase intestinal como en la muscular. Deben admin  istrarse junto con
corticoides para disminuir las reacciones alérgicas y acompafnados de des-
canso.



NEMATODOSIS TRANSMITIDAS
A TRAVES DE LA PIEL



CICLO BIOLOGICO DE ANCYLOSTOMIDOS

A\ = Intecive Stage
A\ = Diagrostic Stage

Fase infectante .- L3 libres en el medio ambiental que

penetran a través de la piel. Evolucion en el hospe  dador .-
Emigracion: piel, circulacién hasta los pulmones, a parato
respiratorio, tubo digestivo donde mudan a L4 y lue go a
adultos. Las hembras ponen huevos que salen con las heces
(periodo de prepatencia 20 a 50 d.). Las L1 Huevos de Ancylostomay
salen del huevo, y en estado libre mudana L2 y L3. En Necator
determinadas circunstancias aparece hipobiosis.




EPIDEMIOLOGIA

Hesolh wiarma

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 nifos <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 hospeda dor hasta 40 semanas
(India).

sCapacidad de contaminacion ambiental .- Los vermes viven mas de 1 afo.
Cada

hembra pone de 10 mil a 30 mil huevos/dia. Una pers ona puede eliminar 2000
huevos/gr de heces. Esto supone aproximadamente lae  liminacion de 200 mil
huevos /persona/dia. El 7% de la poblacion soporta  intensidades mucho mas
elevadas, eliminando alrededor de 15 mil huevos/gr h  eces.

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 labo  rales como los cultivos
en tierras inundadas, trabajo en las minas, etc... y falta de proteccion en los
miembros.

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

sPatogenia .- Daflos mecanicos por las larvas en emigracion

Accidn expoliatriz por los vermes adultos en intestin 0.
«Sintomas .-
-El paso por la piel solo produce sensacion de picor , Pero sucesivas expo-
siciones producen una progresiva sensibilizacion con 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 porque se produce una
pérdida de sangre que alcanza los 365-1.460 ml/100 vermes/aino 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 pierden 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



FILARIAS



FILARIAS LINFATICAS

Wuchereria bancrofti, Brugia malayi,
Brugia timori
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LAS BACTERIAS SIMBIONTES DEL GENERO




Pertenecen a las alfa 2 proteobacterias del Orden
Rickettsiales.

*Estan presentes en todas las fases evolutivas de |
filarias. Mas abundantes en los adultos (hipodermis
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
los hospedadores?

*¢Pueden infectar a los hospedadores?
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¢ PUEDE WOLBACHIA INFECTAR A LOS HOSPEDADORES DE LAS FILARIAS?

Macrofagos alveolares



EVOLUCION CLINICA DE LA FILARIOSIS LINFATICA

VERMES MUERTOS

4
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INFECCIONES BACTERIANAS
EXTERNAS




LINFANGIECTASIA

/ /”""q sEsta presente en todos los portadores
f” de vermes adultos vivos.
" & ;-‘;ly. 1 *No se asocia con inflamacié n de los
= .ii.}% f canales linfaticos en inmunocompetentes.
'P,,; | En ratones SCID la linfangiectasia puede ser

revertida retirando los vermes

T @
2 N T
Vaso linfatico con filarias /*Los vermes vivos son capaces de causa-u\

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 croénica. /




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
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FILARIOSIS OCULTA

Infecciones filariales en las que no se encuentranm  f. en
sangre periférica.

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

Solo una pequefia parte de los individuos de las
comunidades afectadas desarrollan estas formas de | a
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 espectoracio n.
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




DIAGNOSTICO PARASITOLOGICO

-

L F T

L W. bancrofti

B. malayi |;'y

W.b. B.m




DIAGNOSTICO INMUNOLOGICO

La deteccion de antigenos constituye la “regla de o ro” del diagnésticode 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 excrecidn 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 distribucidon 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 que viven en zonas de riesgo .- 1.000 millones

ePersonas con sintomas .- 44 millones

Microfilarémicos asintomaticos .- 76 millones

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




FACTORES EPIDEMIOLOGICOS

Las areas endemicas se caracterizan por:
 La presencia de numerosos individuos microfilarémicos,

*Multitud de criaderos de mosquitos en las proximidades de las
viviendas
humanas y lugares de trabajo,

*Personas susceptibles expuestas permanentemente a la picadura de
los

mosquitos. Se calcula que en areas endémicas una pe  rsona puede ser
picada, teéricamente, por 10.000 mosquitos al dia.

*El umbral de poblacion de mosquitos para una transmi sion eficiente
es
muy alto.

*En Wuchereria la transmision es siempre hombre/mosquito/hombre
*Algunas variedades de B. malayi tienen transmision zoondsica.



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 agua 'y
jabon

Ejercicio moderado
Aplicacion de

antisépticos y
antibiéticos




CONTROL VECTORIAL

© Robert McDowall

Alteracion del medio

Insecticidas

Medidas
de
autoproteccion







RECOMENDACIONES A VIAJEROS

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

- Analisis 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.



ONCHOCERCA VOLVULUS




EPIDEMIOLOGIA

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

»Parecen existir distintas cepas con diferentes patron es de
transmisi 6n. En Africa la variedad de selva se transmite durante
todo el a io; la de sabana es estacional. En Am érica la
enfermedad es de implantaci On relativamente reciente y la
mayor ia de los focos se encuentran entre 400 y 1600 m, en
bosques h umedos tropicales y bosque seco premontano tipico
de los cultivos de caf é.

»Puesto que los vectores ponen los huevos en laveget  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 .



DISTRIBUCION GEOGRAFICA




PREVALENCIAS

PAIS N°de Infectados %  N° de casos de ceguera

Angola ¢ 100.000 2.000
o 2l fgoaooa 250 =
s R 390000

S i 50000 — = =
Etiopia EQQ.M T S ?
Ngerla : 3302000 100000
Uganda 1.200.000 z ? |
pri pi 4_53_5000 3?500
e s e T e e R

40%
Venezuela ® >60%




CLINICA

»Los mecanismos patog énicos parecen ligados alas microfilarias que se
pueden encontrar en la piel y en los 0jos. Larespu  esta inmune v aria
considerablemente de unos individuos a otros por lo gue la enfer medad
tiene un amplio espectro de presentaciones.

»La exposici 6n a los ant igenos del par asito en per iodo intrauterino
parece hacer m as susceptible a los individuos en per iodo post -natal.

»En la piel se producen reacciones de hipersensibili dad con infil trados de
diversas ¢ élulas inmunitarias. Las prote inas eosinof ilicas y neutrof ilicas
liberadas para destruir las mf son las responsables del da o a las fibras
elasticas y el col ageno de la piel.

»En los ojos pueden verse afectadas tanto el segment o anterior co mo el
posterior. Los da fos derivan de la reacci On inflamatoria causada por las
mf. Los posibles mecanismos de la  coriorretinitis  son:

- Presencia de mf en la coroides y la retina

- Las secreciones t oxicas de las mf

- Existencias de inmunocomplejos circulantes
- Atrofia isqu émica

- Factores nutricionales

- Factores gen éticos



SINTOMAS




MANIFESTACIONES CUTANEAS




CLINICA OCULAR




DIAGNOSTICO




CONTROL

¢, Tetraciclina?




