UNIVERSIDAD DEL SURESTE

LICENCIATURA:
MEDICINA HUMANA
CATEDRATICO:

QFB.YENI KAREN HERNANDEZ
TRABAJO:

FICHA INFORMATIVA
ALUMNO
JOSUE DE LEON LOPEZ
GRADO:

2-2 SEMESTRE
FECHA:
14/06/2020
LUGAR;:
TAPACHULATCHIAPAS




|| BAIANTIDIUM COLl |

Trofozoito

Balantidium coli

ODPDx
7
{

-

Sometioohazotes |
Invade e llofte o)

Gysteshed informed stool: \‘I
4 Bothotsand wopromes !
maybe shad in cianhesl stooks.

Patogenia: gracias a |la
enzima produce lesiones en
la pared coldnica
ulceraciones pequenas,
planas y redondeadas. La
balantidiasis aguda genera
colico evacuaciones con
moco y sangre cuadro de
disenteria

Manifestaciones clinicas Este parasito estd
asociado con tres condiciones clinicas. La
mas frecuente es una infeccidn asintomatica
o que tan solo manifiesta una diarrea leve; en
esos casos, el protozoo se comporta como un
comensal a nivel de la luz intestinal y no se
sabe si invade la mucosa. Una segunda
categoria se presenta en uno de cada cinco
individuos infectados; en tal caso el parasito
invade superficialmente la mucosa del colon,
generalmente a nivel del colon sigmoideo,
donde provoca erosiones o Ulceras
superficiales, que pueden ser desde lesiones
puntiformes hasta de 1 6 2 cm de diametro.

Definiciéon: Balantidium
protozoo mas

parasita al hombre. También

encuentra en monos, cerdos y

en otros animales. Se
descrito varias especies,
acuerdo con criter
puramente morfoldgicos
relacionados con
hospederos
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Epidemiologia: Usualmente la fuente de infeccién para
el hombre es el cerdo, el cual representa su hospedero

natural. Asi, en los s

itios en donde éstos presentan una

tasa alta de infeccidn y las condiciones higiénicas no son

adecuadas, la pa
humanos. También

rasitosis aparece muy alta en
se menciona la transmisién de

persona a persona y en ciertos nichos especiales,
pueden presentarse otras fuentes de infeccion
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Oral infection

arrastrados

bioldgico: el habita del
zoito es el colon estos son
por el transito
tinal se transforma en quiste
excretados con la materia

son ingeridos, llegan al
tino, se da un proceso de des
istamiento, se liberan los
zoitos se instalan en el colon,
multiplica en las paredes por

fisidn binaria transversal

Tratamiento: metronidazol,
tinidazol, amoxicilina,
nitrimidazina, y
diyodohidroxiquinina

Diagnostico se realiza mediante exdmenes
coproparasitoscopicos de concentracién
examen directo en fresco rectosigmoidoscopia y
biopsia de las lesiones

Prevencion: control de fecalismo
higiene personal lavado de mano y
correcto manejo de las excretas



Agente infeccioso

Parasito. Protozoo. Sporozoa,
Apicomplexa: Isospora
[Cystoisospora] belli.

Epidemiologia la frecuencia reportada para
estados unidos y Europa es de 0.2% y en
general los paises no desarrollados registran
de un 3 a un 20% a excepcidén de Africa
donde se han encontrado los indices mas
altos los ooquistes se eliminan en la materia
fecal por tiempo prolongado y en caso de
pacientes asintomaticos hasta 120 dias
después de la desaparicion del cuadro clinico

Manifestaciones clinica Diarrea  crdnica,
esteatorrea, malabsorcién, pérdida de peso y
mialgias. En los pacientes con infeccién por el
VIH es una evolucidon mdas prolongada y grave,
con casos de deshidratacion, colecistitis y artritis
reactiva. La enfermedad en inmunocompetentes
es autolimitada en un periodo de 2-3 semanas,
aunque la eliminacion de ooquistes puede
persistir durante 2-3 semanas mds. Se han
descrito formas crénicas con eliminacion de
ooquistes durante meses, siendo comunes las

raciirranciac

Diagnéstico: observar la materia fecal los
ooquistes de isospora, en las heces,
aspirado duodenal o moco observar
concentrado tefiido con técnicas para
acido alcohol resistente se usa la tincién
fluorescente con auraminia rodamina

Ciclo biologico

El reservorio son los humanos. El vehiculo de
transmisién es la comida, los liquidos, fecal-oral,
sexual (principalmente homosexual). El ciclo se
produce por ingestion del ooquiste esporulado a
partir de agua y alimentos contaminados, liberando
esporozoitos en el intestino delgado que penetran a
través de la mucosa intestinal del duodeno distal y el
yeyuno proximal donde se desarrollan en trofozoitos.
Los trofozoitos dan lugar a esquizontes que sufriran
un proceso de endodiogenia para formar merozoitos
los cudles invadiran nuevas células repitiendo el ciclo
esquizogdnico de multiplicacion. Los merozoitos
pueden sufrir una fase de desarrollo por el que
finalmente dardn nuevos ooquistes. Los ooquistes
formados son eliminados a través de las heces,
madurando en el exterior en 2-3 dias.

Patogenia: causa atrofia de las vellosidades
hiperplasia de las criptas e infiltracién de la
lamina propia con neutrofilo y particularmente
con gran numero de eosindfilo las formas
clinicas van desde infeccién asintomatica y
sintomatica moderada asta sintomatica
evidente presenta cuadro enteral diarrea y
acuoso evacuaciones abundantes en un
numero de diez a mas en 24 horas ataque al
estado general nauseas y vomito

Tratamiento: trimetoprim 160mg y 48 -
sulfametoxazol 80mg. También se = p
usa metronidazol espiramicina,
nitaxozanida, albendazol, ornidazol. ﬂ .
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Prevencion y control

Medidas de higiene para evitar transmision en
nifos con panales e incontinentes. Se han
asociado con brotes diarreicos en instituciones
cerradas, inmigrantes y pacientes infectados por el
VIH. La enfermedad es mds grave en nifos vy
adolescentes. Medidas higiénicas en la comida y
bebida, asi como en los contactos y relaciones
sexuales.



m CRYPTOSPORIDIUM

Descripcion general

La infeccidn por criptosporidio (criptosporidiosis) es una
enfermedad causada por pequefios pardsitos criptosporidio
unicelulares. Cuando los criptosporidios entran en tu cuerpo,
viajan a tu intestino delgado y luego se asientan en las
paredes. Mas tarde, se desparraman en las heces.

En la mayoria de las personas sanas, una infecciéon por
criptosporidio produce un ataque de diarrea acuosa. La
infeccidn generalmente desaparece en una semana o dos. Si
tienes un sistema inmunitario comprometido, una infeccién
por criptosporidio puede convertirse en una amenaza para la
vida sin tratamiento.

Patogenia: presenta trasmisién via oral
fecal y periodo de incubacién variable
entre cuatro y doce dias la trasmisién
puede ocurrir atreves del contacto directo
o indirecto con heces contaminantes los
animales son los mas importantes
reservorios para la infeccién de los
humanos

Patologia: él espectro ha sido agrandado al incluir
algunas formas diseminadas las lesiones son
inespecifica y se caracteriza por atrofia de leve a
moderada a las vellosidades intestinales aumento
en el didmetro de las criptas asi como infiltrado de
células mononucleares de la lamina propia y
obsesas en el criptas en forma ocasional la biopsia
rectal demostré una mucosa eritematosa con
pequefias ulceraciones fecales inflamacion de las
células propias por células inflamatoria agudas y
crénicas y la presencia de un exudado fibroso

Diagnéstico: evidencia historietica de
los estadios parasitarios la biopsia es el
método concluyente para diagnosticar
para identificar el ooquiste en heces
fecales se incluyen técnicas

Tratamiento no  hay
tratamiento Unicamente
manejo de soporte

Epidemiologia: los ooquistes son resistentes a
agentes quimicos los ooquistes de pared
delgado no son excretados en las heces sin
embargo poseen una capacidad auto infectiva
produce también una enfermedad
autolimitada moderada en  personas
inmunocompetentes que contrasta
fuertemente con la diarrea severa en paciente
inmunocomprometidos las vacas con diarrea
son una fuente potencial de infeccion humana
el agua la leche cruda y los alimentos han sido
propuestos como fuente de infeccidn

Ciclo bioldgico: es un paracito monoxeno.su fase
infectante son los ooquistes maduros que se
expulsan en las heces de animales enfermos los
ooquistes liberan esporozoitos ellos infectan las
células epiteliales del intestino delgado para
transformarse en trofozoitos. El trofozoito forma
una forma electrodensa en su interfase con la
célula del huésped vy el citoplasma del trofozoito es
rodeado por cuatro membranas distales si la
membrana la origina el huésped la localizacion del
trofozoito es intracelular pero extra citoplasmatica

Las manifestaciones clinicas de la criptosporidiosis intestinal
estan directa-mente relacionadas con el estado
inmunolégico del hospedador [38]. Asi, en el individuo
inmunocompetente se presenta como una diarrea
autolimitada, que en algunos casos puede ser de gran
intensidad, que generalmente dura de una a dos semanas,
pero que se resuelve sin tratamiento especifico. Todo lo
contrario, ocurre en el sujeto inmunocomprometido, quien
desarrolla una diarrea crénica que puede comprometer su
vida Cryptosporidium produce una forma de diarrea acuosa
gue pone en peligro la vida de individuos con SIDA. Los
pacientes pueden perder hasta 17 litros de liquido intestinal
al dia. Su persistencia después de eliminar la ingestion oral
y la infrecuente presencia de eritrocitos y leucocitos [12,18]
hablan a favor de la posibilidad de un mecanismo secretor
mediado por una toxina.

En los casos de inmunosupresion grave, el microorganismo
invade el conducto biliar y produce fiebre, ictericia, dolor en
hipocondrio derecho y vémito.

Prevencién: Las heces de los pacientes con criptosporidiosis son
muy infecciosas y es importante respetar las precauciones
estrictas para su manipulacidn. Se disefiaron normas especiales
de bioseguridad para manejar las muestras clinicas.



Cyclosporaes una infeccion del
intestino causada por un pequefio
parasito

Ilamado Cyclospora cayetanensis. Por
lo general, se captura al comer frutas
y verduras crudas contaminadas con
heces humanas (popd).La diarrea,
gue a menudo puede ser severa, es el
sintoma mas comun de la ciclospora

CYCLOSPORA
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Ciclo bioldgico: comienza con la ingesta del
ooquiste ,del intestino delgado deja libre
los esporozoito se fija en la pared intestinal
en duodeno y yeyuno e ileon se da el des
enquistamiento los cuatro esporozoito
liberados de cada ooquiste invaden las
células epiteliales del yeyuno los
esporozoito se trasforman en los
trofozoitos que dan lugar a los esquizontes
que a su vez contienen a los merozoitos
una vez que el esquizonte se rompe deja
en libertad Alos merozoitos sale de
célula para invadir otra o nueva célula
epiteliales

trasmision es el fecalismo. el ooquiste
es la forma infectante y resisten a los
productos de potabilizacién de agua

Manifestaciones clinicas:

acortamiento y atrofia de las vellosidades intestinales
ademas de hiperplasia de las criptas. hacen que se pierda
superficie y capacidad de absorcidn. Presentan un cuadro
agudo, diarrea acuosa, dolor abdominal,
hiporexia, y fiebre nausea y vomité cuando la persona es
inmunodeficiente el cuadro clinico tiene Aser crénico

se produce una
inflamatoria y aplanamiento del borde en cepillo con

reacciéon

Patogenia: los ooquistes son ingeridos a partir de
los esporo quistes y se desarrollan en los
esporozoitos en el intestino delgado se da el des
enquistamiento con la liberacion de
esporozoitos que se transforman en trofozoitos
se fijan en la superficie intestinal y producen
agresion celular y tisular

flatulencia,

El tratamiento se hace con
trimetoprim
sulfametoxazol
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Excretion of unsporulated
(non-infective) oocysts in

Transmission through
food/water
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Sporulated oocysts

Environmental
contamination

Diagnéstico: mediante la identificacién de los
ooquistes en la materia fecal por examen directo
en fresco por coproparasitoscopico de
concentracion por flotacion con sacarosa
(método de sheater) tincién de acido alcohol
resistencia de kinyoun y biopsia con tincidn con
hematoxilina eosina

Prevencion manejo adecuado
de las excretas, lavado de
manos control eficiente del
agua vy control de los
expendedores de alimento
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La microsporidiasis es una infeccién por
microsporidias. Los microsporidios son un
grupo de  pardsitos intracelulares
unicelulares estrechamente relacionados

con hongos, aunque la naturaleza de la
relacién con los hongos del reino no esta
clara.

Ciclo biolégico es intersticial con una fase de
merogenia proliferativa seguida por una fase de
esporogonia que produce esporas infectivas las
esporas maduras tienen un aparato de
extrusion de forma tubular para inyectar el
contenido de una espora en la célula huésped
algunas especies causan infecciones generales
en varios érganos las dos especies que causan
diarrea son enterocytozoon bieneusi y
encephalytozoon intestinalis.

Patogenia Las células parasitadas se
encuentran en la punta de la vellosidad
produce desprendimiento de células de la
vellosidades, citdlisis y degeneracion de
enterocitos, atrofia de las vellosidades
hiperplasia de criptas e inducen un infiltrado
linfocitico de macréfagos y plasmocitos y una

respuesta de tipo granulomatosa con necrosis

Epidemiologia la capacidad de y alteracion en la absorcidn

cruzar barreras de especies de
huéspedes implica que el
reservorio sea variable las
esporas son estables en heces y
orinas y altamente resistentes a

agentes quimicos .es
esencialmente una enfermedad
relacionada con la

inmunodeficiencia

Manifestaciones clinicas: en pacientes con sida Diagndstico: se basa en g

y se caracteriza por diarrea crdnica, infeccion identificacion del microorganismo en

generalizada y enfermedad corneal, anorexia muestras de biopsia, heces, orina,

sindrome de mal absorcidn otras secreciones o material obtenido
por raspado corneal

Tratamiento consiste en albendazol o fumagilina (lo
gque depende de la especie infecciosa y del
sindrome clinico) o con agregado de fumagilina
tépica en presencia de enfermedad ocular,
metronidazol, itraconazol, difenoxilato, y atropina,
sulfazalecina




