UnaSalud con enfoque a
Inocuidad Alimentaria

Andrés Cartin-Rojas
DMV, PhD




1 - Membrana
citoplasmatica

2 - Peptidoglicano

3 - Fosfolipido

4 - Proteina

5 - Acido

§§|§ gggMgm.g m\® lipoteicoico
©F FLUH JEEH FEERERL R P

i gm&%@% Mo m
sl

Gram
positiva

£ELL 8 5 : 2 - Periplasma

SEPEE : ; 3 - Membrana
externa

4 - Fosfolipido

5 - Peptidoglicano

T
7 - proteina
U R
DOE 9 - porinas

Gram
negativa



\ 4
oo%

Microscopic View
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Fimbrias
adhesivas tipo I

~  ADHESION
OmpA

A. baumannii
A. Iwoffii,
A. pittii,

A. calcoaceticus,
A. haemolyticusy
A. nosocomialis

Sk W

- Mitocondriotoxinas (EROs),

A. baumannii
Patogeno emergente
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- Otros efectores: _ o
Bloodstream / 1. Colicina V (que altera el potencial Natire Ravisws | Micioblology
de membrana celular), ..
© 2. Fosfolipasas (PLA. PLC, PLD). _ Cuadroclimico:
3. Factores citotoxicos mnecrofizantes & X 1mp0rta.nte. . TS ethl9g1c0 23
(enf-1 y enf-2) (adhesinas, radicales pneumonias, peritonitis. endocarditis. Tracto
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Urinario y meningitis



RRCOBACTER SPP

I Adhesinas ‘ Fibronectinas y hemoaglutininas
Invasinas ‘ Antigeno de invasion (ciaB)
Efectores — - Altera la
~p Foslolibasa gy meabilidad del
I\ A (pldA)
\ plasmalema
III . -
Arcobacter |\  Sideroforo # Recaptacion de hierro
S (FrpD)
pp- \ ez o _n
\ Desregulacion del acido
Al . . /' desoxirribonucleico
Toxinas ~ > Hemolisina A (tlyA) /
|
|

| / Bloqueo del ciclo celular

N e (primordialmente en las fases
. : -

CDT: CdtA, CdtB, CdtC <\\ M/G1/G2)
A

A
'l\ N Induccion de la apoptosis

PATOGENIA: | de los enterocitos
B 1. Incremento de permeabilidad de la pared infestinal (tanto \
N de fluidos como de iones), "\ B
2. Diarrea acuosa, dolor y calambres abdominales A o
expresion de

3. Neumonia y peritonitis claudinas

i
2.
3.
4.
e
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A. Jbu:ile[t‘!ri,‘/J/I4

A. cryaerophilus,
A. skirrowii,
A. mytili'y

A. thereius
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==  BRUCELLA SPP

Phagocyte l B aborinis
cytosol O Aquisition of early nellitensi
endosomal markers B. r;elht._gnsw
. SUHIS
Rac l B. ceti
BwiR/B B. pinnipediali
WS v 220 42 O Aquisition of late pinmipedians
¢ endosomal markers //
— f-1,2-D-cicloglucanos (CPG):
- ’l ’/f __———» Modifican la estructura de la membrana
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;”'B mgtgr'-_ts are () :;"' induction of virB expression g'rg iTc4[3S-S lucan T
ﬁg A Ie n Py and T45SS effector secretion 4 9
phagolysosome N
PATOGENESIS:

T4SS effectors? *

1. Fiebre recurrente, malestar generalizado.
sudoracion profusa, linfoadenopatia vy
hepatoesplenomegalia

2. Sistema locomotor (espondilosis. artritis ¥y
osteomelitis)

3. Sistema genifourinario (orquitis, epidimitis,

Wild-type intercepts glomerulonefritis o presencia de abscesos en el

aalgz traffic from ER exit sites @Q parénquima renal)

a umna L]
GAPDH 4. Encefalitis y endocarditis
Sec23

Sec24 @

Ureasa (| pH), SODs, @

NorD. COXs.
brucelobactina
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COXIELLA SPP s

Fear). los cuales evitan

Coxiella reorganizacion de los
bumetiy —\ : /"//H‘\“"-—— /\ monoémeros de actina
FASEII 3 >
Integrinas, . : Macrophage =
FASEI Birs / \
Galactosamina f A7 NN7)% Inhibe EEA1 y Ras-GTPasas,
s no transporte vesicular y
LPS Nucleus / maduracion endosomal,
N — componentes cataliticos de los
lisosomas se acumulan
FASEII
OmpA
FASE1
OmpA / Nascent CCV Inhibicion de apoptosis por:
Actina _ @ ~pH 5.4 .
—ORABS Bloqueo expresion PS.
A - LC307Q EEA1 Produccion de mitdgenos
\ "'t° 2gesoms Bloqueo proteinas Bax
\‘\ _ Bloqueo nuclear de prot. apoptoticas
.IHthICIOIl del IIa.nsporIfei Maturing CCV .
vesicular y no transformacion a / ~pH'5
endosomas maduros p /
Y, = -
[ Signos clinicos:
LAMP1 O RAB7
Lysosome Mialgias, fiebre recurrente, astralgias. tos.
N— - . = incremento de enzimas hepaticas (AST/ALT),
gm;tg(;%)e??cﬁ (f;a;:epsm '\ hepatimelagia con hepatitis, efusion pleural y
lisosomal (ACP2), no actividad \u—-\ pneumonia, endocardits, prurito

catalitica en lisosoma.
C. burnetii

Nature Reviews | Microbiology



Escherichia
spp-

ESCHERICHIR SPP.

Escherichia coli enteropatogénica (EPEC),

Escherichia coli de adherencia difusa (DAEC),

Escherichia coli enteroagregativa (EAEC),

Escherichia coli enterohemorragica (EHEC),

Escherichia coli enteroinvasiva (EIEC).

Escherichia coli enteropatogénica (EPEC),

Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC).

Caracteristicas
de los
patotipos

Patotipos no intracelulares y no toxigénicos
(causan infecciones). Por ejemplo. Escherichia
coli tipo EPEC

Patotipos intracelulares y toxigénicos a la vez
(causan infecciones). Por ejemplo. Escherichia
coli tipos EAEC, ETEC y STEC

Patotipos intracelulares y no toxigénicos
(causan infecciones). Por ejemplo. Escherichia
coli AIEC y EIEC.

Patotipo no intracelulares y toxigénicos
(causan toxoinfecciones). Por ejemplo.
Escherichia coli DAEC.
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YERSINIA SPP

Injectisome TLR4

cato o)
Y. enterocolotica
Enterotoxina termoestable (Yst). \ YpkA/YopJen Y.
guanilato-ciclasa. \ pseudotuberculosis J
YadA
- Y. pseudotuberculosis \ YopP/YopOen ¥. ~
YPM., superantigeno de linfocitos enterocolitica
T. liberacion IL-2 e IL-4 \ N
I \
\
/ Y Racl
'/ Gastroenterocolitis Cdc42
(dolor abdominal,
Sindrome Izumi vomito, diarrea
Sarpullido, exantema. shock toxico sanguinolenta)

Sindrome Kawasaki
Vasculitis inmunomediada

o _*/

Yop (tipos J y P) inhiben la
sintesis de NF-kB

Yersinobactina
Adhesinas —«\ Afecta transcripcion ADN (®e)
N . Adhesinas no fimbriales (YadA). R
Antigeno pH6 (Psa) 5" ‘ f‘! Y/
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B. anthrasis

Exosporium

Cuticula

Cortex

Pared
germinal

Membrana
endosporica

B. anthracis

Edema

Necrosis,
hypoxia

Son organismos Gram positivos, acrobios facultativos, moviles por la presencia de

flagelos distribuidos en la superficie celular y de morfologia bacilar




LISTERIA MONOCYTOGENES -

INL A

Macrofagos como medio de transporte, e induce autofagia y se produce

infiltrado leucocitario. Via sangre se distribuye otros 6rganos

INLE

. M
E-CADHERIN ' \ INDUCTION OF ITS OWN INTERNALIZATION
-

PHAGOSOME
FORMATION

PHAGOSOME
FORMATION Bloqueo de
Fas/CD95

(meningitis)

INTERCELLULAR ACTIN

LYSIS OF Vot \ INTRACELLULAR ACTIN
YSIS ¢
BASED MOTILITY

Listeria spp. BASED IMOTILITY
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LYSIS OF
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Proteina NUCLEATION

ActA sl
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proteico Arp LISTERIA

RAPID
MULTIPLICATION

Bloqueo de IL-
1, no piroptosis

g Caspasa-1y
en macrofagos

gasdermina-D

NB-kB (TNF-o e IL-6 )
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Clostridium spp.

Endospora con capas o
laminaciones en la
cuticula y la presencia de

glucoproteinas (tipos
belAl, belA2 y belA3)
en corteza y exosporium

TO
Colitis Mionecrosis
necrotizante y trombosis

=1

[P

Enteritis
necrotizante

Vomito, dolor
abdominal y
diarrea con

sangre

-

C. perfiingens

[P

-

GRUPOI: Organismos
proteoliticos, mesofilos

- Toxinas A y B

SNAP-25, toxinas A-E
VAMP Toxinas B-F

C. botulinum : :
No exocitosis vesicular

Toxinas B,E y
F

GRUPOII: Organismos no
proteoliticos, psicrofilos

TcdA. enterotoxica

UDP-glucosa+ttreonina
Glucosil-

C. difficile

transferasas Bloqueo proteinas Familia
Ras (Rac, Rho y CD42)
TcdB, citotoxica

NAS:

CPA (hidrélisis-PLC),




Gllumen Epithelial Mucosal

GALT
barrier Iamlnaproprla - SE
MHC class I
= :: ﬂ class
% S. aureus
~ ': Epirhelialcens /\
3 .
3 Some strains
’ - -
1:5 w—) MCP-1, IL8, /chemotaxis — > Leukocidin
E: Membrane
; | TSST-1 Enterotoxins Exfoliative
¥ Myofibroblast

(A,B,C,D,E,G, toxins
H,1,), SEIR) (ETA,ETB)

ettt

v:J:.g.-.-.-.-.
5

Professional APCs:
Macrophage :DC

CD4' Tcell

IR0

ST eT0Te;

Uncontrolled burst of
ro-inflammatory mediators
i Y Y

T
Convert local host tissues into Pyrogenic toxin superantigens

[ nutrients for bacterial growth

* Bind major histocompatibility complex I
* Nonspecific T-cell stimulation
* Severe clinical disease

N. vago, reflejo
vomito, diarrea, fiebre




Virus Leucosis

Bovina
HBZ.
LTR env = (TR
Virus !\iRi\I |X_4L',X | |
encapsulado x“—[ :
P :
IBSG?’%\‘ Genomic RNA
5'®© “naanasAAAL 3
Virus linfotropico y PrGag-Pro-
mamotropico PrGag-Pro-Pol —= .
i gEnv RNA
c o 5 G)_ :w.u.n_%3
Pasteurizacion
elimina el virus 5 e ) pi2 . X-1 RNA 3
E T e et T X-Il ANA
Asociado con came I S—— e i
cruda y leche no : — N—
Retroviridae pasteurizada | S J"_-"‘.M—M 5

Fisiopatologia:

Secuencias LTR de nucledtidos del virus 5 @_ niiation “l L _ Tax/rex RNA 3

alteran secuencias reguladoras del ADN del g o rex
huésped,
Aumento en la expresion de ese gen, pero bajo : i p27 Rex/X-1 RNA
. - 5@ . MDY
el control del promotor viral LTR, : g e
Alteraciones en el crecimiento y diferenciacion : o l o p30 Tax/X-Il RNA
celular, Sr-i_c} e o AMMA 3
Proteina Tax: regulacion de la expresion viral, g
regulacion de la trascripcion, inhibicion metil- i Lo
transferasa y la activacion de factores celulares, : ViralZone 200
Inhibicion proteinas p53, ; .
Posible gradual de displasia (y posterior :

neoplasia) en el tejido mamario del ser humano



Las micotoxinas son metabolitos

intermedios de los hongos filamentosos Las intoxicaciones agudas y

ecen en fuentes de alimentacion primaria
para animales -forrajes o concentrado-
(almacenamiento deficiente es uno de los
aspectos importante en la contaminacion
Algunas, cuando su concentracion en el alimentaria)
alimento es alta, pueden enconfrarse en la
leche o carne, teniendo importancia en
salud publica (inocuidad)

subagudas suelen ser fatales,
las cromicas si facilitan su
tratamiento.

Aspergillus flavus

Claviceps purpurea

Fusarium graminear um
Fasarium moniliforme
Helminthosporium biseptatum

Caracte

Se encuentran
Animales afectados responden poco a tratamientos farmacoldgicos, en las plantas:
Micotoxinas sobreviven procesamiento de alimentos al ser

termoestables

También sobreviven enzimas tracto gastrointestinal,

Mayoritariamente ingresan al organismo via alimento

Pueden ocasionar una gran diversidad de signos clinicos debido a la
variedad de sistemas u organos afectados, pudiendo enmascararse por
enfermedades secundari

Cuadros clinicos pueden ser cronicos o agudos dependiendo de la dosis
de toxina ingerida,

Legislacion sanitaria sobre LM de micotoxinas permitidas en alimentos
o materias primas (DE-27980-S y DE-27964-S).

Puede presentarse en animales afectados un cuadro de sinergismo
toxico 0 mas micotoxinas a la ve ya que un mismo hongo
filamentoso puede producir varias micotoxinas a la vez.

Se encuentran en
el almacenaje:

Rhizoctoniz leguminicola
Sclerotinia sclerotiorum

A. Clavatus

A. ochiraceus

A. parasiticus
Fusarium graminearum
F. Moniliforme

F. nivele

Penicillium expansum
P. Citrinum

P. rubrum

Figura 38. Principales hongos productores de micotoxinas.



Aflatoxinas

Metabolitos:
Aflatoxina M (M1 y M2),
Aflatoxicol, y Aflatoxina

Ql

Reportadas en:
Lacteos,
Carnicos,
Acuicolas y
Avicolas

Mecanismos de accion:

Se unen al ADN alquilandolo e
induciendo alteraciones del mismo,

Lo anterior causa alteraciones de la
proteina p53 que regula el ciclo celular,
Inducen la apoptosis

Inmunosupresivos

Tipo G (G1 y G2)

Food Additives & Contaminants: Part B, 2015 e Taylor & Francis
http://dx.doi.org/10.1080/19393210.2015.1015176

Tayhe b Francs Groug

Detection of aflatoxin M, in milk, cheese and sour cream samples from Costa Rica using
enzyme-assisted extraction and HPLC

Guadalupe Chavarria®, Fabio Granados-Chinchilla**, Margarita Alfaro-Cascante” and Andrea Molina™*

“Centro de Investigacion en Nutricion Animal (CINA), Universidad de Costa Rica, San José, Costa Rica; "Unidad de Microbiologia,
Servicio Nacional de Salud Animal, Heredia, Costa Rica; “Escuela de Zootecnia, Universidad de Costa Rica, San José, Costa Rica




Ptaquilodienona

El Helecho Macho (Pferidium aquilinim, Pteridium
esculentum y Pteridium caudatum) poseen un glucosido
denominadp ptaquil6sido

El ptaquilésido sesquiterpeno que se biotransforma en
pterosina B y luego en ptaquilodienona (sintesis letal) por
pH alcalino de vejiga y TGI

Carbocation de ciclopropilmetilo se une a los grupos tiol
(SH) de aminoacidos y nucledtidos, sustitucion de
adenina por guanina o unién adenina-citosina y no timina.

La ptaquilodienona es un t6xico carcinogénico (se cree de
alguna forma estimula el oncogen H-Ras).

Toxina puede ser excretada en leche. pasteurizacion de la
leche elimina el ptaquilosido en cerca del 50% y la ebullicion
sostenida de la misma, en un 75%

Asociado con cancer gastrico en CostaRica, reportado en

carne en otros pmses

Se ha demostrado su genotoxicidad en células epiteliales
humanas in vitro

CARCINOGENICIDAD DEL PTERIDIUM
AQUILINUM Y ALTA INCIDENCIA DEL CANCER
GASTRICO EN COSTA RICA

Jorge Villalobos Salazar*

Key Word Index: Gastric cancer, Pteridium aquilinum,
Bracken fem

Resumen

Se estudié la correlacion entre consumo de leche
potencialmente  contaminada con  factores
caracinogénicos del Pteridium aquilinum y la alta
incidencia del cancer gastrico en Costa Rica. La
contaminacién de la leche se determiné por la
presencia de Pteridium aquilinum en los potreros y la
incidencia de hemauria enzoética en el ganado que
pasta en ellos, en diferentes regiones del pais.

Se encontré una correlacion positiva entre consumo
de Jleche contaminada e incidencia de cancer
gastrico. Los potreros de zonas con alta o muy alta
incidencia de cancer gastrico estan invadidos por
Pteridium aquilinum y presentan alta incidencia de
hematuria enzodtica. Los potreros de zonas con baja
prevalencia de cancer gastrico estan libres de
Pteridium aquilinum y de hematuria enzoética bovina.
Se concluye que la leche de bovinos que pastan en
potreros invadidos por Pteridium aquilinum debe ser
considerada como un posible factor etiolégico de!
cancer gastrico. [Rev. Cost. Cienc. Méd. 1985;
6(3):131 - 139].



Baylisascaris procyonis

6DPDx

Larva in cross-section

In humans, eggs hatch after ingestion,
and larvae penetrate the gut wall and
migrate through somatic tissue. Invasion & .

of the visceral organs (VLM), central Infective stage
nervous system (NLM) or eyes (OLM) may

occur. 4 Diagnostic stage

L)

*Rarely, domestic dogs can also
serve as definitive hosts as they
can harbor adult worms and shed
Paratenic host

€905
0% /7 ;
Adults in smal o
intestine.
o :
1]
d m Eggs passed in feces
e, 4 - )

Larvae encyst
in paratenic host

o

External Environment
(2-4 weeks until infective)
o e

—

Embryonated
eggmthlarva o

Toxocara spp.

L3 larvae migrate

in tissues ﬁ

Ingestion of
paratenic host

L3 larvae

%sue

Toxocara canis

Adults in small intestine
of definitive host

Foodborne
transmission  Paratenic host

o Vertical transmission

0%

Ingestion of eggs

o Ingestion of eggs

o Adults in small

intestine of
offspring

@ Infective stage
J Diagnostic stage

Embryonated

egg with L3 larva Unembryonated

€gg




T BE NI E PP Estadios infectivos
S K . Cisticerco (cavidades llenas de liquido que en su

interior poseen un unico protoscolex o larva). Causan
las Cisticercosis
Especies: _ - -
Coenuros (estructuras similares que en su interior
T saginata poseen varias larvas). Causan las Coenurosis

T. solium,

T. crassiseps, i
: Enquistados en

musculo esquelético

n A W by~

e Coenurus cerebralis 1enia multiceps
T. brauni,

T. glomeratusy
T. asiatica.

i

Co

Taenia serialisis,

Taenia brauni, y
Coenurus spp. Taenia

glomeratus

higado y pulmon

Cysticercus bovis Taenia saginata

faenia asiatica TENIASIS - CISTICERCOSIS EN COSTA RICA *

Taenia solium \ Ronald Arroyo**

Key Word Index: Teniasis-Cisticercosis

1111

Taenia crassiseps




Contamination par Ingestion
de cysticerque
(viande pas assez cuite)

® .0

@

Ils se transforment
en cysticerque
dans les muscies

(7]

4

0 Cysticercose humaine :
cérébrale, oculaire,
musculaire, sous-cutanée

Les embryons
hexacanthes sont
disséminées dans
tout l'organisme :

Cysticercose porcine

Contamination
exogéne

(6]

Ingestion
par un porcin

Libération
des
embryophores

Dévagination
du protoscolex

Contamination par
ingestion de cysticerques
(viande pas assez cuite)

Dévagination
du protoscolex

2]

Taenia saginata
dans l'intestin gréle

(3]

Taenia solium
adulte
dans l'intestin gréle

lls se transforment
en cysticerque
dans les muscles

o

Les anneaux sont

éliminés dans les selles

par chaines courtes
(345 éléments)

es embryons hexacanthes
sont disséminées dans

(4]

{ Les proglottis se
: | tout I'organisme : détachent un a un
- Cysticercose bovine et sortent
'i activement
Contamination 3
endogéne .

atravers le
sphincter anal

W (MILIEU EXTERIEUR)
Ingestion
par un bovidé

Libération
des
embryophores



. Qué estructuras anatéomicas
deben inspeccionarse en matadero?

Conocido
popularmente como
“frutilla”.




ECHINOCOCCUS SPP

Variante Hepatica/Pulmonar: ODPDX Cystic Echinococcosis

Echinococcus granulosus sensu lato

Quistica(EQ), o
Poliquistica (EP).

@ Scolex attaches to intestine

.. .. Adult in small intestine
Variante sistémica: iy d

Alveolar (EA),

Bazo, pancreas, cavidad peritoneal,
huesos, rifiones, ovario, glandula adrenal,
mediastino, corazon e incluso en el SNC
Compresion mecanica Definitive Host

Ingestion of cysts Ingestion of eggs
(in ns) (in )

Equinococosis quistica:
E. granulosus, E. ortleppi, E.

f=

canadensis, E. intermedius

Embryonated

egg in feces Oncospheres

relased

Equinococosis poliquistica: Hydatid cysts in

various organs

E. vogeliy E. oligarthrus

Equinococosis alveolar: .
E. multilocularis O Hydatid cystin NS © Oncosphere hatches; @‘ Infective stage

various organs penetrates intestinal wall Di fiest
(commonly liver and lung) iagnostic stage




CRYPTOSPORIDIUM SPP.

C. parvumy C. hominis

Union a receptores del enterocito,
Acumulo filamentos actina,
Modifica permeabilidad plasmalema,
Salida iones lumen intestinal,

Salida agua lumen intestinal,

No asimilacion glucosa,

Infiltracion leucocitaria,

Sindrome Reiter

L.
2.
3.
4.
5.

% = o

ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NUTRICION

Organo Oficial de la Sociedad 1 de Nutricid Vol. 54 N* 4, 2004

Prevalencia de Cyclospora sp., Cryptosporidium sp.,
microsporidos y determinacién de coliformes fecales en frutas
y vegetales frescos de consumo crudo en Costa Rica

Melvin Calvo, Melissa Carazo, Maria Laura Arias, Carolina Chaves, Rafael Monge y Misael Chinchilla

Facultad de Microbiologfa, Universidad de Costa Rica, Instituto Costarricense de Investigacién
y Ensefianza en Nutricién y Salud

Cryptosporidium spp.

ODPDx

ﬁ\ Infective stage

4 Diagnostic stage

o Thick-walled oocyst
@ ingested by host

® 0

AN

Recreational water Drinking water

0 Contamination of water
and food with cocysts. / ?‘\
&)

4 Thick-walled cocyst
’E" (sporulated) exits host

Cattle are major
hosts for C. parvum.

Thin-walled
oocyst
(sporulated)

Microgamont




ENTOMOEBA 3PP

Patogeno

Oportunistas | . Atrofia microvellosidades,
Hiperplasia criptas,
Altera permeabilidad,
Invasion submucosay necrosis
Infiltracion leucocitaria,
Generacion EROs,
Liberacion Caen REL,
51s desmosomas

Proteolisis colageno y elastina

0. No produccion de mucina

. Afecta C3a/CS5a
2. Aumento glucolisis

Abscesos  granulomatosos en
higado, pulmon y cerebro

[A] = Non invasiso Colonzation
A\ =ntectve Stage = Intastinal Disease

=Diagnosfc Sta
A = " = Extra-Intastinal Disease




Ingestion of
IARDIA SPP. doman s
]
-
G. duodenalis y G. entérica
o Excystation
Forma entérica: the trophozoite emerges
. . . to an active state of

Accion directa del complejo The Giardia cyst can survive for feeding and motility
enzimatico tipo cisteina weeks to months in cold water

proteasas,

Apoptosis de las  celulas
intestinales mediada por la via
infrinseca a través de la
activacion de la caspasa-9, y

Disminucion y destruccion de
las claudinas tipos 1-4 y
ocludinas

Only the cysts are capable of

surviving outside of the host. the trophozoite undergoes

o asexual replication through
Forma sistémica: . longitudinal binary fission

Sist. Hepatobiliar (colecistitis),

-
Sist. Tegumentario (urticaria), Both cysts and Only about a third
Tracto  Respiratorio  (asma, trophozoites of infected people

rinitis y bronquitis)
Articulaciones (artritis reactiva
inmunomediada)

found in the feces - | exhibit symptoms.




SARCOCYSTIS SPP.

Infiltracion  leucocitaria
en intestino, inflamacién
Y NECIosis

S. hominis,
S. suihominis

Hepatitis periportal necrotizante y

colestasis, insuficiencia cardiaca Nauseas, diarrea,
anorexia, distencion
y dolor abdominal

Dafio directo a miocitos y celulas
endoteliales, oclusion de vasos por debris
c€lulas muertas

Mialgia, edema, miositis,

linfoadenopatia y eritrema

Otras especms Zoonéticas:
Fm'on ] . sinensis (bovinos)

Schizonts rupture
merozoites.

/
o Sporocyst ruptures .v

/‘ \ m releasing sporozoites
N that enter endothelial
~ celis of blood vessels A
and undergo schizogony. iii
sroccene R
N od ¢ (
A- e Stage ;;1-_.?::«5 Sporocysts and thin-walled
A’ Diagnostic Stage and pigs. cocysts passed in feces
v w’ tLl ey °

_ .

& Enter intestinal cells rm.um.m @
Bradyzoites wr wrw rrrerey,
released from (9{ @

ruptured cyst Immature cocyst Exts host
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Contacto:
Andres Cartin-Rojas, DMV, Esp, MIA.
" - Heredia, Costa Rica

Y EL ALIMENTG". - (506) 8617-1888
| -sh MEDIGID 7& ' acartin@outlook.com

Hlpocates




