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Enfermedad 

parasitaria 

Es Amibiasis 

Protozoario 

ENTAMOEBA 

HISTOLYTICA 

Trofozoíto 

1. Oral-fecal al ingerir alimentos 

contaminados por quistes del parasito 

Quiste 

Agente 

causal 

Estadios 

Móvil, proliferativo 

e invasivo, prolifera 

en el IG del huésped 

Elementos 

Exoplasma, le sirve 

para desplazarse y 

emite pseudópodos 

Endoplasma, rodea 

el núcleo y contiene 

vacuolas 

Forma infectiva/latencia, 

estructura ovoide o 

esférica, 1-4 núcleos y una 

capa de quitina que le 

ayuda a sobrevivir 

Ciclo biológico 

2. Viaja al estómago adaptando su pared, 

se lleva a cabo el des enquistamiento 

en el ID, se divide y por cada quiste 

tetranucleado=8 trofozoítos 

3. Proliferación en el IG del trofozoíto

 

4. Expulsados en la materia fecal, los 

quistes reinician su CB 

Dx 

Coproparasitoscópico 

Biopsia 

Clínica 

Asintomática 

Sx diarreico; dolor 

tipo cólico y escasa 

materia fecal 

Disentería amebiana; 

cólicos y evacuaciones 

con moco y sangre 

Complicaciones 

Colitis ulcerosa 

Megacolon toxico 

Perforación intestinal 

Peritonitis 

Sepsis 

Tx 

Paramomicina 25-35mg/kg/día V.O 
por 7 días, intervalo de dosis: 8 

Yodoquinol 30-40mg/kg/día (Max 
2gr) V.O por 20 días, intervalo de 
dosis: 8 



 

Enfermedad parasitaria 

que afecta a población 

rural 

Es Paludismo 

Protozoario 

PLASMODIUM 

(Vivax y Falciparum) 

Mosquito hembra 

Anopheles 

1. Después de la picadura, los parásitos 

inoculados viajan y se alojan en el hígado 

Agente 

causal 

Vector 

Picadura, hemo 

transfusión y V. 

Transplacentaria 

Ciclo biológico 

2. Después de multiplicarse, pasan al 

torrente sanguíneo infectando a los 

eritrocitos 

3. Periodo de incubación (1-2Sem) y 

aparecen los síntomas 

Dx 

Gota gruesa: % 

eritrocitos 

parasitados 

Extensión fina de 

sangre periférica 

*Punción en el lóbulo 

de la oreja o talón* 

Clínica 

Cefalea, fiebre 

paroxística, 

artralgias, 

malestar general y 

estomacal 

(MALARIA NO 

COMPLICADA) 

Otros datos 

ANEMIA grave <5dl/dl 

Hiperbilirrubinemia 

Trombocitopenia 

Hipoglucemia grave 
<40mg/dl 

Tx 

Primaquina 0.3 mg/kg V.O por 21 
días, NO en <2a 

Cloroquina 10 mg/kg V.O por 2 días, 
posterior: 5 mg/kg por 14-28 días 

Transmisión 

MALARIA GRAVE: 

Glasgow <11 en <5ª 

Delirios 

Crisis convulsivas 

Coma (Escala de 

Blantyre <3 en <5a) 

Postración extrema 

Ictericia 

IRenalA 

 

Población de riesgo 

MALARIA GRAVE 

Niños 6-36 meses 

Px inmunocomprometidos 

Embarazadas 



 

Enfermedad parasitaria 

que infecta a animales y 

es grave en individuos 

inmunocomprometidos 

Es Toxoplasmosis 

Protozoario 

Toxoplasma Gondii 

Parasito intracelular 

OBLIGADO 

Felinos (Gato 

domestico) 

1. Sexual: SOLO en felinos, lo alojan en su 

intestino y se liberan en sus heces en 

forma de ooquistes 

Agente 

causal 

Huésped 

Alimentos contaminados, 

carne cruda o mal cocida 

Ciclo biológico 

3. Se esporulan, infectando a los 

individuos por medio de alimentos o 

agua infectada 

4. Asexual: En humanos por 

ENDODIOGENIA, los taquizoitos realizan 

bipartición 

Dx 

Ac específicos 

IgA, IgM e IgE son 

evidencia de infección 

congénita 

PCR en M 

embarazada 

Clínica 

CONGENITA: 

Coriorretinitis, 

calcificaciones 

cerebrales e 

hidrocefalia (Triada 

SABIN) o retraso mental 

Tx 

Acetazolamida y Furosemida NO es efectiva 
ni segura para hidrocefalia posthemorragia 

Derivación ventrículo-peritoneal 
(DVP) para hidrocefalias 

Transmisión 

INMUNODEPRIMIDOS: 

Encefalitis, neumonitis, 

coriorretinitis, miocarditis 

 

Complicaciones 

Encefalitis 

Retinocoroiditis 

Daño sistémico generalizado 

Hepato/Esplenomegalia 

2. Como respuesta inmune elimina los 

taquizoitos, pero estos se transforman en 

bradizoitos formando una pared dura 

para protegerse de la RI Congénita o lactancia 

materna ADQUIRIDA: Ganglionar 

(Infección de los ganglios), 

Cardiaca (Taquicardia, 

dolor precordial), 

digestiva, neurológica y 

cutánea 

 

Neonatos: USG 

transfontanelar 

(Hemorragias en 

matriz germinal 61% e 

intraventricular 91%) 



 

Enfermedad infecciosa 

TRIPANOSOMIASIS 

Es Enfermedad de Chagas 

Protozoario unicelular 

flagelado   

Tripanosoma Cruzi 

Necesita el citoplasma 

del huésped 

Insecto triatomino 

(Chinche besucona) 

1. Picadura, la chinche defeca 

(Parasito en heces) → al rascarse 

se arrastra los restos de las heces 

al sitio de picadura 

Agente 

causal 

Vector 

Dormir en techos de paja 

Insecticidas  

Repelente 

Ciclo biológico 

2. Tripomastigote entra en el sitio de la 

picadura 

3. Fagocitados por células y se 

transforman en amastigote 

 

Dx 

<8meses: Métodos 

parasitológicos directos 

y PCR 

>8meses: Métodos 

serológicos (ELISA, 

Hemaglutinación,), 

busca de Ac específicos 

Clínica 

Fase aguda: Sem-Meses 

(ASINTOMATICA) 

Tx 

2. Benznidazol: 5-10mg/kg/día 
c/12hrs * 30 días. (Max: 300mg/dia) 

1. Nifurtimox: 10-15mg/kg/dia 
c/8hrs en <40kg 

Prevención 

Fase crónica: 10-20 años 

post infección inicial o no 

manifestarse nunca 

 

Epidemiologia 

Hinchazón en sitio de 

picadura  

Fiebre, fatiga, erupción, 

dolor del cuerpo, cefalea, 

anorexia, náuseas, vomito, 

diarrea 

Enfermedad endémica 
Latidos irregulares 

Insuficiencia cardiaca  

Paro cardiaco repentino 

Disfagia  

Dolor estomacal 

Estreñimiento 

4. Se dividen por fisión binaria 

 5. Se convierten en tripomastigote 

abandona la célula y entran al 

torrente sanguíneo 

 
6. Triatomino ingiere los 

tripomastigotes de la sangre 

infectada 

 7. En el intestino se convierte en 

epimastigote 

 
SE REINICIA EL CICLO 

 



 

Enfermedad parasitaria  

Es Giardiasis 

Protozoo flagelado 

Giardia lamblia 

ANAEROBIO            

(2 núcleos) 

Humano infectado 

(Generalmente 

NIÑOS) 

1. Periodo de incubación: 5-15 días 

Agente 

causal 

Huésped 

Alimentos y agua 

contaminados  

Contacto de persona a 

persona 

Ciclo biológico 

2. fase infectiva: QUISTES 

3. fase vegetativa y colonizante: 

TROFOZOITOS (Se presenta sintomatología) 

*No sobreviven en el exterior* 

Dx 

Coproparasitoscópico 

seriado de 3 días 

(Detección de 

quistes) 

Clínica 

ASINTOMATICA 

Tx 

2. TINIDAZOL eficacia de 89% 

1. METRONIDAZOL pilar del Tx 

Transmisión 
GI: Diarrea acuosa, dolor abdominal, 

nauseas y vomito, meteorismo, distensión 

abdominal, <Apetito 

 

Complicaciones 
PRINCIPAL causa de dolor 

abdominal recurrente 

 

PCR 

<Hierro, zinc y mg 

Manifestación: Dificultad de 
aprendizaje 

Sx de mala absorción 
intestinal 

A/SINTOMATICO 

3. ALBENDAZOL (Coinfección 
giardia con helmintos) 

4. NITAZOXANIDA * 3 días = 5 
días con Metronidazol 

Fx riesgo 

Viajeros de zonas 
endémicas  Estancias 

infantiles 

Contacto con 
animales infectados 

Relaciones sexuales 
entre homosexuales 



 

Enfermedad infecciosa 

TRIPANOSOMIASIS 

Es Leishmaniasis 

Fam. Phychodidae 

Mosca Lutzomyia 

1. Infección del hospedador con 

promastigotes metacíclicos 

Agente 

causal 

Vector 

Zoonótica (Vector 

→ Animal infectado 

→ Humano) 

Ciclo biológico 

2. Fagocitosis de los promastigotes por 

MCF 

3. Transformación a forma amastigota 

 

Dx 

Clínica 

LCutaneaLocalizada(cara

, cuello y extremidades) 

Periodo de incubación: 

1sem -3meses 

Pápula eritematosa, que 

se convierte en 

nódulo/placa que 

evoluciona a ulcera 

Transmisión 

LCCrónica: Placas verrugosas, 

ulceras cronicas con pobre 

respuesta al Tx 

 

Epidemiologia 

Campeche, Chiapas, Jalisco 
Nayarit, Oaxaca, Quintana Roo, 
Sinaloa, Tabasco, Veracruz y 
Yucatán 

LCDifusa: Presentación rara, falta de 

respuesta inmune mediada por células. 

Placas o nódulos eritematosos 

(miembros inferiores/superiores), las 

lesiones no se ulceran a menos que 

ocurra traumatismo 

4. Multiplicación del amastigote y lisis 

por MCF 

 
5. Infección del insecto vector 

 6. Ingestión de células parasitadas 

 7. Transformación a promastigotes 

procíclicos 

 

SE REINICIA EL CICLO 

 

<5años de edad (Población en 
riesgo) 

Mx: Forma cutánea 99%, forma 
visceral con letalidad 100% 

8. Multiplicación y diferenciación a 

promastigotes metacíclicos 

 

Parasito protozoo   

Leishmania 

Se divide por fisión 

binaria y contiene una 

sola mitocondria: 

Kinetoplasto 

 

Frotis escarificado por 

tinción de Giemsa 

Cultivo (agar sangre) 

PCR 

Tx (Antimoniales 

pentavalentes) 

2. Anfotericina B y Pentamidina 

1. Osteopen (Polisulfato de 
pentosano) o 
Glucantime 
(Antimoniato de 
meglumina) 

LCMucosa: 90% mucosa nasal (septum), 

obstrucción, rinorrea, epistaxis, costras 

serohemáticas, cacosmia 

Cavidad oral: Odontalgia, caída 

espontanea de dientes 


