TEMA 57: OTROS PROTOZOOS DE INTERES MEDICO:
TOXOPLASMA, ACANTHAMOEBA Y NAEGLERIA.

CASO CLINICO

Paciente de 18 afios acude a Servicio de Urgencias por un cuadro de fiebre alta, cefalea,
rigidez de nuca, nauseas, vomitos en escopetazo y somnolencia. Se lereaiza puncion
lumbar ante sospecha de meningitis bacterianay se instaura tratamiento antibiotico
adecuado. Se realizatinciéon de gram del LCR previo aviso a microbidlogo de guardia,
siendo este negativo. Labioquimicadel liquido muestra glucorraguia de 4 mg/dl,
proteinas de 650 mg/dl, recuento celular de 1500/l con 80% de polimorfonucleares. Al
diasiguiente & paciente evolucionaa estado comatoso. De forma accidental |os
familiares refieren haberse bafiado el dia anterior junto con su hijo en un pantano. El
microbiélogo sugiere la posibilidad de una meningoencefalitis por amebas. Se vuelve a
extraer LCR y serealiza visualizacion en fresco donde se observan trofozoitos de
amebas, que més tarde se identifican como Naegleria fowleri. Se iniciatratamiento con
anfotericina B intratecal pero el paciente muere alas 24 horas siguientes.

TOXOPLASMA GONDII

Protozoo intracelular de distribucién universal. Infecta a hombre y otros mamiferos.
Morfologia

Tresformas deinterés:

A) Trofozoito o Taquizoito: intracelular estricto. Infecta gran variedad de células.

B) Quiste: Persistente durante afios, en tejido muscular y nervioso.

C) Ooquiste: Producido en €l intestino delgado del huésped definitivo (gato),
resultado de reproduccion sexual

Epidemiologia

Zoonosis distribuida por todo e mundo. Hospedador definitivo: e gato. Y hospedador
intermediario: mamiferos (incluido el hombre) y aves.

Laviade transmisién en humanos puede ser digestiva, por ingestion de carne cruda
poco cocinada de animales con quistes o através de vegeta es contaminados con
ooquistes, provenientes de heces de gatos.

Otraviade transmisién es la congénita, cuyo riesgo depende del momento de la
gestacion: |as primeras semanas es muy bajo pero aumenta hasta el 80% si ocurre a
final del embarazo.

Otras vias. las transfusiones de sangre, trasplante de érganos, etc...

Ciclo biologico

El gato se infecta cuando ingiere quistes de animales parasitados u ooquistes de
alimentos contaminados con heces. En €l intestino delgado del gato invade las células
epitelialesy se llevan a cabo divisiones asexuales hasta que llevan acabo la
diferenciacién sexua (macro y microgametos). Tras la fecundacién se forman



ovoquistes que pasan a ooquistes, eliminados con las heces del gato y caen al exterior,
donde sufren varias divisiones, hasta convertirse en ooquistes infectivos maduros.

El hospedador intermediario (hombre) ingiere quistes u ooquistes, los cuales
evolucionan a bradizoitos o esporozoitos, respectivamente, liberados en laluz intestinal,
donde invaden lapared, se multiplican y se convierten en taguizoitos, |os cuales pasan a
sangre, diseminandose por todo € organismo. Los taquizoitos libres son destruidos por
el sistemainmune, y los que se encuentran en los tejidos (musculo, 0jo y tejido
nervioso) se enquistan.
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Both cocysts and tissue cysts transform
into tachyzoites shortly after ingestion.
Tachyzoites localize in neural an
muscle tissue and develop into tissue
cyst bradyzoites. If a pregnant woman
becomes infected, tachyzoites can infect
the fetus via the bloodstream.
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A Diagnostic Stage
1) Serological diagnosis.

,_
2) Direct identification of the parasite from peripheral
blood, amniotic fluid, or in tissue sections
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Figural. Ciclo bioldgico de T. gondii

Manifestaciones clinicas
++Pacientes inmunocompetentes:

A) Adquirida: El 80-90% de las infecciones son asintométicas. Dentro de las que
manifiestan sintomas. Sindrome mononucledsico con afectacion ganglionar,
fiebre y adenopatias. Se resuelve espontdneamente. Otra manifestacion puede
ser lacoriorretinitis unilateral.

B) Congénita: Se produce tras infeccion en embarazada o reactivacion de madres
inmunodeprimidas. Provoca lesiones en el neonato y esta relacionado con €l
momento en que se produce lainfeccion: las infecciones més precoces producen
abortos espontaneos, nacidos muertos o lesiones graves (hidrocefalia,
convulsiones, calcificaciones intracranealesy coriorretinitis bilateral).
Infecciones més tardias provocan ictericia, hemorragias digestivas y neumonia.
El 85% de los infectados no presenta sintomas en el momento del nacimiento,
presentandose meses 0 afios después.
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Figura 2. Recién nacido con toxoplasmosis congénita severa

++Pacientes inmunodeprimidos:

Suelen ser reactivaciones de unainfeccion crénica, fundamental mente en pacientes con
sida con recuentos celulares CD4<100/ul. El cuadro mas comun es la encefalitis
toxoplasmica, con signos neurol dgicos focales. Sin tratamiento el paciente fallece en
poco tiempo.

Diagnostico

++En paciente inmunocomprometido: El diagndstico principalmente es serolégico. La
presenciade IgM o la seroconversion o e incremento de cuatro veces €l titulo de
anticuerpos entre dos muestras extraidas con tres semanas de interval o son diagnéstico
de infeccion aguda.

En pacientes embarazadas. El diagndstico de lainfeccién aguda tiene especial
importancia, pudiendo darse las siguientes situaciones:

A) Seronegativa, en riesgo de infeccion, tomar medidas profil acticas

B) 1gG+ e IgM -: indican infeccion crénica, por tanto no hay riesgo para el feto.

C) 1gG +, IgM+: indican infeccidn aguda, aunque la IgM puede persistir hasta un
ano, por lo que es importante determinar si lainfeccion ha sido reciente, por 1o
gue se deben realizar otras técnicas serol gicas. Ante sospecha de
Toxoplasmosis congénita se debe realizar estudio ecogréfico y andlisis
microbiol6gico del liquido amni6tico.

En recién nacidos con sospecha de toxoplasmosis se debe hacer un estudio clinico
completo incluyendo examen neurol 6gico, radiol6gico del craneo y fondo de ojo.
++En paciente ID: Fundamentalmente por manifestaciones clinicas y estudios
radiol 6gicos.

Tratamiento
++En pacientes |C: No requiere tratamiento.

++En pacientes ID: Es activo lamezcla de Sulfadiazinay Pirimetamina
En lamujer embarazadalainfeccion aguda se trata con Espiramicina.



Profilaxis

Dirigida a embarazadas seronegativas y pacientes inmunodeprimidos: cocinar
adecuadamente |la carne, lavar frutas y verduras, control veterinario de los gatos, evitar
contacto con heces de gato y los pacientes con VIH con serologia positivay recuentos
celulares <100 deben recibir quimioprofilaxis con Trimetroprim- Sulfametoxazol.

-Control seroldgico sistemético en mujeres en edad fértil embarazadas
inmunodeprimidosy VIH +.

Amebas de vida libre: Acanthamoeba y Naegleria

Viven en e ambiente alimentdndose de bacterias u otros microorganismos y parasitan
ocasionalmente al hombre.

Epidemiologia

Ampliamente distribuidos por todo € mundo.

Acanthamoeba se aisla de suelo, agua, filtros de aire, sistemas de refrigeracion etc. La
poblacion susceptible son enfermos crénicos e inmunodeprimidos, y pacientes que han
sufrido un traumatismo corneal. Transmision aérea.

Naegleriafowleri se encuentra en agua de rios, estanques, pantanos etc. Lainfeccion
af ecta principalmente a adultos jovenes y nifios con antecedentes de haber nadado o
buceado en aguas contaminadas. Transmision via nasal.

Ciclo biologico

Acanthamoeba posee dos estadios. trofozoito y quiste.

Naegleria no solo forma vegetativay de quiste, ademas posee forma flagelada que le
permite moverse en el agua

En ambos casos | os trof 0zoitos se convierten en quistes en condiciones desfavorables.

Fi gura 3. Trofozoito de N. Jowleri

Manifestaciones clinicas

Acanthamoeba provoca dos cuadros principal mente:
1. Queratitis amebiana, curso agudo tras traumatismo ocular, en individuos con
mala higiene de lentes de contacto. Dolor intenso y ulceracion.



2. Encefalitis amebiana granulomatosa, curso crénico en pacientes
inmunodeprimidos y enfermedades cronicas. Aparece confusion mental,
somnolencia, cefaleas, rigidez de nucaetc...

Naegleria fowleri provocala Meningoencefalitis amebiana primaria, enfermedad aguda
y mortal. La ameba penetra por |os nervios olfatorios al SNC, provocando un cuadro de
meningitis aguda, con alteraciones del liquido cefalorraguideo donde en vez de
encontrar bacterias encontramos las amebas. Cuadro fulminante en pocos dias.

Diagnéstico

Las queratitis se diagnostican por visualizacion directa de |la ameba en fresco o en
tinciones (Gram., Giemsa) de raspados corneal es. También pueden cultivarse en
cultivos de agar no nutritivo a que se |e afiaden bacterias Gram negativas.

La encefalitis amebiana granulomatosa se puede diagnosticar por observacion directa de
trofozoitos en LCR o tgjido cerebral.

La meningoencefalitis amebiana primaria se diagnostica también por visualizacion en
LCR.

Figura 4. Trofozoito de Acanthamoeba spp.

Tratamiento

Queratitis amebiana, topicamente con isotionato de propamidina.
Encefalitis amebiana granulomatosa no tiene tratamiento eficaz.
M eningoencefalitis amebiana primaria, eleccion anfotericina B intratecal.

Figura 1 obtenida de internet www.dpd.cdc.gov/.../Toxoplasma_LifeCycle.gif
Figura 2 obtenida de internet www.zambon.es/.../atlas/img_large/h70152.jpg
Figura 3 obtenida de internet www.gefor.4t.com/.../naegleria2.jpg

Figura 4 obtenida de internet www.le.ac.uk/ii/staff/sk46/simonacan3.jpg



