Lezioni di Patologia generale Capitolo 18. Immunita ai parassiti. 1

18. Immunita ai
parassiti

I edizione

In collaborazione con la dott.ssa Giovanna Testa

ﬁ@g (vale per tutto il capitolo)

18. Immunita ai parassSiti.......cocceeieiiiiiiiiiiiieie 1 %ggg ?eazioni;utoimmuni .................................................................................... g
18.1. GENERALIA PARASSITOLOGICA. oo 3 .3.6. IMMUNO-TEPIESSIONE. ........ceeeverieieieieiiieieieieeieie et s essissssseseas
18.1.1. CTOMUCIEA. vvvvoovvrevesvsseeseseesss s 5 18.4. EVASIONE DELLA RISPOSTA IMMUNE....... e serennreesessnnneeee 10
18.1.2. Sensibilitd Al fATMACH. ...........cueueeeieiseeieieieieee ettt 5 %gié gg’”ﬁé’;ﬂg’giggg#fgg’ di evasione della risposta immunitarid................... i(l)
18.2. EQUILIBRIO IMMUNITA-PATOGENICITA. .. c.evueuernenntnennenenneneeneneneenennen 6 1843 Maqscheramen to antiééﬁi’éé """""""""""""""""""""""""""""""""""""""""" 11
%ggé Icmmu;uta nc;turale ........................................................................................ g 18.4.4. Acquisizione di resistenza ai MECCANISMi effettori................oooorrvrrrvoeer 12
16.22 Fomp‘?m_en oSSR 6 18.4.5. Modificazione degli ntigeni di MEMBIANGv........ooo..orroosseoon 13
2.3, FAGOCIEOSI. . evveveeieveeieieiisieesi ettt ettt ettt ettt sse s sensenensas 18.4.6. Geni VSG el triPANOSOMi..rvnnnroooooooooooeeeoeeenee i 15
18.3. RISPOSTE IMMUNI SPECIFICHE CONTRO I PARASSITL......coiuuiiiuniiiininnnn. 7 18.4.7. RilaSCiO di ANEIGONL.......cueueieeseeeeiiiiieieieieieeeiseieiee st 16
18.3.1. Produzione di anticorpi IgE specifici ed eosinofilid.................. e 8 18.4.8. Modificazione della riSpoSta IMMUNE...............c.ccevveerererrrerererrerereririeieian, 16
18.3.2. Induzione di risposte granulomatose accompagnate da fibrosi.................... 8 18.4.9. Ciclo del protozoo ToxoplasSma gONdil.............ccceevevrvereurrivsiereresississssereinns 17
18.3.3. Linfociti T citotossici (CTL) SPECIfiCl.........cccccuvveereeeeeeeeeciiiiiiiaeeeeeeeiiiivvenannn 9 18.5. MALARIA 18
18.3.4. Formazione di immuno-COMPIESSi.........cc.ccvveeeeeveeeieeeiereieresreeeeseeeeeeeeeennns 9 BB T Mg o e

18.5.1. Agente eziologico: quattro le specie di Plasmodium che infettano I'uomo..18



Lezioni di Patologia generale

Capitolo 18. Immunita ai parassiti.

2

18.5.2. Distribuzione della malaria nel Mondo...........cccceeeevveiveernnieeeensieeenniaennn 19
18.6. CICLI BIOLOGICI DEI PARASSITI...euevueursernenesernenseasnesesasnesasnesesasnns 20
18.6.1. Morbo di Chagas: tripanosomiasi americana da Trypanosoma Cruzi.......... 20

18.6.2. IAAEIAOSI......coueeiieriiieiieiieeeeese et 21

18.6.3. FilATIASI........ccovvvveveeeeeeeeeeeaeietteetettaeeaeeeeeeeeeeeaaaeaaeeaaeeeseeseeeeeeesssesssssssans
J18.6.4. TONIC.....uuueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt ettt ettt e et e e

18.7. PRINCIPALI FONTI UTILIZZATE



Lezioni di Patologia generale Capitolo 18. Immunita ai parassiti. 3

18.1. Generalia parassitologica

= VIRUS
= BATTERI
MICROBIOLOGIA
= MICETI
= Prorozoil =
PARASSITOLOGIA
METAZOI =

& La parassitologia e la microbiologia si dividono le patologie da protozoi, mentre quelle da metazoi fanno parte
solamente della parassitologia
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Figura 18.1. Giardia intestinalis. Figura 18.2. Trichomonas Figura 18.3. Uncino di Tenia Figura 18.4. Strongyoides

Per gentile concessione della vaginalis. Per gentile echinococco (100x). Per gentile stercoralis. Per gentile

Prof.ssa Anna Nanetti, concessione della Prof.ssa Anna concessione della Prof.ssa Anna concessione della Prof.ssa Anna
Universita di Bologna. Nanetti, Universita di Bologna. ~ Nanetti, Universita di Bologna. = Nanetti, Universita di Bologna.

& | parassiti sono responsabili di un numero di malattie e di decessi assai superiore a quello provocato dai
microrganismi propriamente detti in particolare nei paesi con un basso sviluppo igienico-sanitario

Circa un terzo della popolazione mondiale € ad ogni momento soggetto ad una malattia parassitaria, la malaria
da sola interessa 300 milioni di persone e causa un milione di morti all'anno

i La maggior parte dei parassiti presenta un complesso ciclo vitale, una sola parte del quale si svolge nell'ospite
umano (o vertebrato); un'altra parte si svolge in ospiti intermedi quali mosche, zecche e gasteropodi

L'uomo viene infettato direttamente (es.: puntura) od indirettamente da un mezzo inquinato (es.: acqua)

i Nematodi, vermi cilindrici: sono in grado di superare la mucosa intestinale o la cute e di colonizzare i tessuti e
gli organi profondi (es.: Trichinella)

Cestodi: o0 vermi piatti sono metazoi ermafroditi a forma di nastro che abitano il tratto intestinale (es.: Tenia)
Trematodi: sono vermi parassiti dalla vita molto lunga (es.: Fasciola)
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18.1.1. CroniciTA

& Una caratteristica fondamentale delle infezioni parassitarie e la loro cronicita. questo fenomeno si spiega con
@ scarsa virulenza dei parassiti
@ immunita naturale debole
® meccanismi di evasione
@ resistenza alla risposta adattativa da parte del parassita

& La persistenza dei parassiti nell'uomo porta a reazioni immunologiche croniche, che possono tradursi in un
danno a carico dei tessuti 0 anche in alterazioni della risposta immune

Ne consegue che alcuni aspetti clinico-patologici delle infestazioni parassitarie (a volte le piu significative) sono
dovute alla risposta dell'ospite e non all'infezione in sé

18.1.2. SENSIBILITA AI FARMACI

Molti farmaci attivi nei confronti dei parassiti hanno una forte tossicita, essendo il metabolismo di protozoi e
metazoi parassiti (eucarioti) molto piu simile a quello dei mammiferi di quanto non lo sia quello dei batteri
(procarioti)

& A'motiv'o della continualesposilzipne, | soggetti che vivono in aree endemiche necessiterebbero di ripetuti cicli
di terapia, cosa spesso impossibile per:
@® il costo economico
@ la tossicita intrinseca
@ |o sviluppo di forme resistenti
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18.2. Equilibrio immunita-patogenicita

18.2.1. IMMUNITA NATURALE

Di tutte le specie di protozoi ed elminti con cui entriamo in contatto, solo un numero esiguo € in grado di
colonizzare il nostro corpo

e Le specie che colonizzano il nostro corpo hanno sviluppato meccanismi per resistere ai nostri sistemi di difesa
immunitaria naturale e specifica

| parassiti protozoari ed elmintici a localizzazione parenchimale sono quelli meglio adattati a superare le difese
naturali dell'ospite e a resistere all'immunita adattativa

18.2.2. COMPLEMENTO

In molti casi lo stadio isolato dall’ospite invertebrato intermedio attiva la via alternativa del complemento, e
viene lisato dal MAC (componente di attacco alla membrana), mentre i parassiti derivati dall’ospite vertebrato
sono di solito resistenti alla lisi complemento-dipendente

& Varie sono le cause di questo fenomeno: la perdita di molecole di superficie capaci di legare il complemento, o
I'acquisizione di proteine regolatorie dell’ospite quali il DAF (decay accelerating factor, proteina di membrana
che e in grado di accelerare il decadimento della C3 convertasi complementare nei pressi della membrana
cellulare, proteggendo cosi la cellula)

18.2.3. FacocrtosI

| macrofagi possono fagocitare i protozoi, ma molti organismi patogeni sono resistenti alla uccisione ed alla
digestione intra-cellulare, replicandosi all'interno dei macrofagi

Alcuni parassiti sono di dimensioni non idonee alla fagocitosi e presentano tegumenti resistenti agli enzimi litici
delle cellule macrofagiche, (es.: elminti)
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18.3. Risposte immuni specifiche contro i parassiti

& | protozoi e gli elminti si differenziano notevolmente nelle loro caratteristiche strutturali e biochimiche. | diversi
parassiti di conseguenza evocano risposte adattative completamente diverse, differenti anche da quelle
evocate da virus e batteri

| meccanismi che possono essere innescati dai parassiti comprendono praticamente tutti quelli noti
Tabella 18.1: Risposte immuni ai parassiti

IgE ed eosinofilia Nelle infezioni elmintiche viene osservata di frequente un'intensa produzione di anticorpi IgE
specifici per il parassita, accompagnata da eosinofilia spiccata

La risposta IgE-basofili + eosinofili si e sviluppata nell'evoluzione come difesa contro i parassiti
ed ha come effetto collaterale lo sviluppo delle allergie immediate

Granulomi e fibrosi Alcuni parassiti ed i loro prodotti inducono risposte granulomatose accompagnate da processi
fibrotici, tipici delle flogosi croniche

Cellule T helper CD4+ Le cellule T helper CD4+ e le citochine possono essere responsabili della guarigione o
dell'aggravamento di alcune infezioni parassitarie

CTL specifici | protozoi che si replicano all'interno delle cellule possono stimolare la generazione di linfociti
citotossici specifici

Immuno-complessi Le infestazioni parassitarie croniche e persistenti si accompagnano spesso a formazione di
complessi immuni costituiti da antigeni parassitari e dai relativi anticorpi che favoriscono
I'insorgenza di malattie da immuno-complessi

Reazioni autoimmuni La produzione di auto-anticorpi & possibile come in tutte le manifestazioni patologiche croniche
con distruzione di tessuti autologhi

Immuno-depressione |In alcuni casi la produzione sbilanciata di citochine pud condurre ad anergia piuttosto che ad
iperergia
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18.3.1. PropuzioNE DI ANTICORPI IGE SPECIFICI ED EOSINOFILIA

& L'azione citotossica degli eosinofili IgE-mediata € particolarmente efficace nel controllare le infezioni elmintiche

La proteina basica maggiore dei granuli degli eosinofili € molto tossica per gli elminti, piu dei radicali
dell'ossigeno e degli enzimi proteolitici prodotti dai macrofagi e dai neutrofili

Le IgE si legano agli elminti: gli eosinofili a loro volta si legano ai parassiti opsonizzati attraverso recettori per
I'Fc delle IgE, inducendo la degranulazione degli eosinofili che riversano all'esterno in vicinanza del parassita il
contenuto dei granuli, inclusa la proteina basica, con conseguente lisi del parassita

18.3.2. INDUZIONE DI RISPOSTE GRANULOMATOSE ACCOMPAGNATE DA FIBROSI

& A volte l'infiammazione cronica legata a parassitosi interna si associa a lesioni granulomatose, con fibrosi
Es.: nella schistosomiasi

@® |le uova di Schistosoma mansoni annidate nel fegato stimolano i linfociti T CD4+, che a loro volta attivano

i macrofagi, analogamente a quanto avviene nelle reazioni di ipersensibilita ritardata (DTH) con formazione
di granulomi intorno alle uova

I granulomi servono a circoscrivere le uova di Schistosoma, tuttavia la grave reazione fibrosa porta a cirrosi ed
ipertensione portale

Es.: nella filariasi li ica:
i filariasi linfatica
@ i parassiti si annidano nei vasi linfatici

@ |e reazioni sono inflammatorie croniche con
fibrosi. Portano al sovvertimento della struttura
linfonodale con conseguente blocco del drenaggio
linfatico e linfedema cronico grave

Figura 18.5. Microfilaria.
Per gentile concessione
della Prof.ssa Anna Nanetti,
Universita di Bologna
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18.3.3. LinrFociti T crrtorossict (CTL) spEcIFict

& | protozoi che si replicano all'interno della cellula stimolano a volte una risposta CTL (cytotoxic T lymphocytes)

@ es:. la risposta CTL nella malaria rappresenta un imprescindibile meccanismo di difesa. La scarsa
efficacia dei vaccini anti-malarici € dovuta anche alla difficolta di indurre una risposta CTL

18.3.4. FORMAZIONE DI IMMUNO=-COMPLESSI

| complessi antigene-anticorpo che si formano in grande quantita in caso di infestazioni croniche e persistenti
possono depositarsi a livello delle pareti vasali e nei glomeruli renali, causando vasculite e glomerulonefrite

@® es.: malattie da immuno-complessi sono state descritte nella malaria e nella schistosomiasi

18.3.5. REAZIONI AUTOIMMUNI

Danni cronici ai tessuti comportano variazioni quali-quantitative della presentazione degli antigeni self: cio porta
ad una possibile rottura della tolleranza con innesco di una reazione autoimmune

La produzione di auto-anticorpi pud inoltre essere dovuta dall'attivazione policlonale dei linfociti B scatenata da
alcuni parassiti

@ es.: l'infezione malarica e la tripanosomiasi africana si accompagnano a produzione di auto-anticorpi

@ es.: la miocardite e la neuropatia osservate nel corso della malattia di Chagas, causata dal
Tripanosoma cruzii, sono dovute a reazioni autoimmuni

18.3.6. IMMUNO-DEPRESSIONE

e A differenza di quanto descritto sopra, nelle parassitosi croniche si pud osservare una profonda immuno-
depressione generalizzata, riconducibile alla produzione di citochine

@ es.: in molti casi di malaria e tripanosomiasi avanzati
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18.4. Evasione della risposta immune

18.4.1. PRINCIPALI MECCANISMI DI EVASIONE DELLA RISPOSTA IMMUNITARIA

& L'evasione della risposta immunitaria impedisce al sistema immunitario stesso di riconoscere in tempo e con
modalita utili gli antigeni parassitari

Questo avviene con molteplici meccanismi

Tabella 18.2: Evasione della risposta immune da parte dei parassiti

Sequestro anatomico Isolamento fisico dal sistema immunitario che non raggiunge quindi il parassita

Mascheramento antigenico Durante il soggiorno nell'ospite il parassita acquisisce un rivestimento costituito
da proteine dell'ospite che nasconde gli antigeni parassitari

Resistenza acquisita Durante la loro permanenza nell'ospite vertebrato, i parassiti divengono
resistenti ai meccanismi effettori dell'immunita

Modificazione antigenica | parassiti hanno sviluppato efficaci meccanismi per modificare i loro antigeni di
superficie durante il ciclo vitale negli ospiti vertebrati in maniera ciclica o
continua

Rilascio di antigeni | parassiti liberano in soluzione antigeni del loro rivestimento, spontaneamente

0 a sequito del legame con gli anticorpi specifici

Modificazione della risposta | parassiti modificano la risposta immune dell'ospite attraverso numerosi
immune meccanismi
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18.4.2. SEQUESTRO ANATOMICO

Sequestro anatomico significa che i parassiti non sono accessibili ai
sistemi di difesa a causa di barriere strutturali o di localizzazioni non
raggiungibili dai sistema di difesa stessi

@® es.: alcuni protozoi (quali i parassiti della malaria ed il
Toxoplasma) sopravvivono e si replicano all'interno delle cellule

@® es.: altri protozoi (Entamoeba e Trichinella spiralis) sviluppano
cisti impermeabili ai meccanismi effettori immunitari

@ es.: alcuni elminti si localizzano nel lume intestinale al riparo dai
meccanismi effettori dell'immunita cellulo-mediata

Figura 18.6. Cisti di Entamoeba coli. Colorazione tricromica

Per gentile concessione della Prof.ssa Anna Nanetti, Alma Mater Universita di
Bologna

18.4.3. MASCHERAMENTO ANTIGENICO

i ® L'esempio tipico di mascheramento antigenico si verifica nella infestazione da Schistosoma
mansoni

@ le larve di Schistosoma mansoni entrano attraverso la cute e migrano fino ai polmoni, e da qui
nel circolo

® nel polmone esse sono rivestite da glicolipidi del gruppo ABO e da molecole MHC dell'ospite

® anche molte altre molecole dell'ospite possono legarsi alla superficie delle larve di
Schistosoma

® grazie a questo rivestimento gli antigeni parassitari vengono mascherati
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18.4.4. ACQUISIZIONE DI RESISTENZA AI MECCANISMI EFFETTORI

&

La resistenza a meccanismi effettori immunitari € dovuta a
meccanismi diversi tra loro:

modificazione biochimica del rivestimento; es.:

@ le larve di Schistosoma durante la fase di migrazione
polmonare

sintesi di glicoproteine di membrana simili al DAF (decay
accelerating factor), che inibiscono |'attivazione del complemento;
es.:

@® le forme virulente di Tripanosoma cruzii

Induzione di un rapido decadimento o addirittura il rilascio del MAC
(membrane attack component) del complemento, prevenendo la
lisi mediata dal complemento; es.:

@ i promastigoti di Leishmania major

Inibizione della fusione dei fago-lisosomi, con protezione dall'azione
degli enzimi litici e del pH acido lisosomiale; es.:

@ il Toxoplasma gondii

Lisi della membrana dei fagosomi prima della fusione con i lisosomi
consentendo |'accesso al citoplasma; es.:

@ il Tripanosoma cruzii

enzimi capaci di degradare gli anticorpi legati al parassita, che
diviene resistente ai meccanismi effettori mediati dagli anticorpi
Figura 18.7. Leishmania donovani: biopsia

midollare. Ematossilina-eosina. Da: Pantsari
(2003), modificato
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18.4.5. MODIFICAZIONE DEGLI ANTIGENI DI MEMBRANA

& La variabilita antigenica dei parassiti crea molte difficolta nella ricerca di un vaccino efficace: I'immunizzazione

profilattica puo infatti di per sé stimolare una ulteriore variazione antigenica, come dimostrato per l'infezione
sperimentale con il parassita della malaria

Due sono i meccanismi principali:

@ modificazione dell'espressione antigenica in funzione dello stadio evolutivo del parassita
® modulazione degli antigeni di superficie

Modificazione nell'espressione antigenica in funzione dello stadio

&= Lo stadio maturo tissutale dei parassiti produce antigeni diversi da quelli dello stadio infettivo
Es.: nel caso della malaria:

@ i protozoi della malaria in stadio sporozoitico infettante sono antigenicamente diversi dai merozoiti che
si annidano nell'ospite e sono responsabili dell'infezione cronica

@® quando il sistema immune incomincia a sviluppare una risposta contro I'infezione, il parassita gia
esprime nuovi antigeni, e non rappresenta piu un bersaglio per I'eliminazione immunologica
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Modulazione degli antigeni di superficie

e La modulazione continua e tipica dei tripanosomi africani Trypanosoma brucei e Trypanosoma rhodesiense

@ gli individui infettati mostrano ondate successive di parassitemia, ognuna delle quali dovuta ad un
parassita lievemente diverso dal punto di vista antigenico

@® quando |'ospite e riuscito a produrre anticorpi verso il parassita, € gia in fase di replicazione un parassita
antigenicamente diverso

@ durante la storia naturale dell'infezione possono verificarsi piu di un centinaio di queste ondate
successive di parassitemia

Il principale antigene di superficie dei tripanosomi africani e rappresentato da una glicoproteina dimerica di
circa 50 kDa, chiamata VSG (variable surface glycoprotein)

@ i tripanosomi possiedono piu di 1000 geni diversi VSG, che variano notevolmente nella sequenza,

eccettuati 50 aminoacidi C-terminali (che codificano per la porzione di legame con la superficie del
parassita)

@® in ogni particolare stadio dell'infezione viene espresso un particolare gene VSG. L'espressione di un

nuovo gene comporta la duplicazione e la trasposizione di quel gene in un locus cromosomico piu
telomerico, dove si verifica la trascrizione attiva

@ la continua variazione nella composizione antigenica dei tripanosomi non ¢ indotta, né dipende dalla
risposta anticorpale specifica, € dovuta ad una variabilita programmata dell'espressione dei geni VSG
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18.4.6. Genit VSG DEI TRIPANOSOMI

genotipo

VSGc VSGd VSGn

i

VSGb  VSGa

VSGc VSGd VSGn

g

duplicazione e
traslocazione

5
L

escissione ed
eliminazione

fenotipo

Figura 18.8. Modulazione
degli antigeni di superficie
nei Tripanosomi. VSG:
variable surface glycoprotein

I geni VSG esprimono gli
antigeni principali oggetto
della risposta dell'ospite

I tripanosomi posseggono
molti geni per le VSG, ma ne
esprimono uno solo per volta:
quello che si trova a valle del
promotore (P) che e unico

Attraverso meccanismi di
duplicazione e traslocazione
la sequenza a valle del
promotore viene cambiata

Il cambio di VSG alla
superficie cellulare cambia la
natura antigenica del
tripanosoma, rendendo
inefficace la risposta
immunitari dell'ospite

Perché l'ospite sia in grado di
rispondere efficacemente e
necessario sviluppare ex novo
una risposta immunitaria
contro i nuovi antigeni
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18.4.7. RILASCIO DI ANTIGENI

e Il rilascio di antigeni ' Figura 18.9. Entamoeba histolytica. Per
solubili blocca gli gentile concessione della Prof.ssa Anna

. . 2, Nanetti, Alma Mater Universita di
anticorpi specifici ' Bologna

impedendone I'attacco

alla superficie del

parassita. In questo modo
vengono inibite le

reazioni anticorpo- '
mediate

® es.: la Entamoeba
histolytica, le larve
di schistosomi ed i
tripanosomi

18.4.8. MODIFICAZIONE DELLA RISPOSTA IMMUNE

e In parassitosi che coinvolgono il fegato e la milza e stato descritto uno stato di anergia selettiva nei confronti
degli antigeni parassitari

@ es.: nelle forme gravi di schistosomiasi

La colonizzazione dei linfonodi ed il conseguente sovvertimento della struttura anatomica dei linfonodi
contribuiscono al deficit immunitario

@ es.: nella filariasi linfatica con elefantiasi degli arti inferiori o dello scroto dovuti a blocco linfatico
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18.4.9. CicrLo pEL PROTOZOO TOXOPLASMA GONDII

Figura 18.10. Ciclo vitale del
Toxoplasma gondii. Da: altri

mef.hr.Patologjia, modificato; carnivorismo carnivori
immagine oocisti; per gentile cisti tissutali

concessione della Prof.ssa py-
(s Ay

Anna Nanetti, Universita di
ospiti intermedi

Bologna

Oocisti e cisti tissutali si
trasformano in tachizoiti
poco dopo l'ingestione

ospiti definitivi_ e fauna numerosa,
concentrata, giovane

e —
animali
selvatici
I tachizoiti si localizzano nei
tessuti nervoso e muscolare e
si sviluppano in bradizoiti

nelle cisti tissutali

fauna scarsa,
@ dispersa, vecchia,
immune

Se una donna gravida si S
infetta, i tachizoiti possono Gum!dlta-ombra
infettare il feto attraverso la @essicamento-calore
circolazione placentare

ospiti vettori oocisti

) _ (cani, lombrichi, mosche, scarafaggi)
Il feto infetto puo riportare

danni gravissimi
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18.5. Malaria

Vedi appendice 4

& La malaria e causata dal plasmodio trasmesso dalla zanzara anofele

@ E’ la malattia parassitaria piu importante con oltre un miliardo di persone colpite e da 1 a 3 milioni di

morti ogni anno

@ Caratteristica della malattia e la febbre con andamento intermittente (puntate febbrili ogni terzo o
quarto giorno, intervallate da periodi di apiressia); nei pazienti infetti pud comparire anemia e

splenomegalia

@ Per |a terapia sono disponibili diversi farmaci ma occorre tener conto oltre che del tipo di plasmodio della

presenza di resistenze

18.5.1. AGENTE EZIOLOGICO: QUATTRO LE SPECIE DI PLASMODIUM CHE INFETTANO L’'UOMO

Tabella 18.3: Le specie patogene di Plasmodium

P, falciparum

Fase intra-epatica 55d

Ciclo eritrocitario 48 h

Ricadute no

Eritrociti preferiti giovani, ma anche gli altri
Febbre terzana maligna

P, vivax
8d
48 h
Si
reticolociti

terzana benigna

P. ovale
9d
50 h

Si

reticolociti

P. malariae
15d
72 h
Si
cellule piu vecchie

guartana
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18.5.2. DISTRIBUZIONE DELLA MALARIA NEL MONDO

aree libere da malaria

aree dove avviene
la trasmissione della malaria
(alta/bassa frequenza)

resistenza alla clorochina

resistenza a
sulfadoxina e pirimetamina

resistenza alla meflochina

Figura 18.11. Distribuzione della malaria e della resistenza ai farmaci. Da: Okie (2008), modificato
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18.6. Cicli biologici dei parassiti

18.6.1. MoRrBO D1 CHAGAS: TRIPANOSOMIASI AMERICANA DA TRYPANOSOMA CRUZI

Figura 18.12. Morbo di Chagas. Da: mef.hr.Patologjia e Maguire (2006), modificato, e da dpd.cdc.gov
Solo i mammiferi sono -
suscettibili all'infezione da b d C h

Tripanosoma cruzi e sono m o r o I a g a S

ospiti definitivi.

. . Trypanosoma cruzii
Il ciclo selvatico e mantenuto yp

da circa 150 specie di
mammiferi, tra i quali il
bradipo , il formichiere
gigante, I’'armadillo, i

pipistrelli l'insetto

Nel ciclo domestico possono infetta I'uomo
essere serbatoio cani, gatti,

topi, criceti e conigli

Insetti del genere Reduvius,
abitano nel tetto di paglia
delle abitazioni rurali. Di notte
mordono, di solito in faccia.
Dopo il morso defecano, e la
vittima si gratta introducendo
le feci nella ferita

La prevenzione prevede la
sostituzione dei tetti di paglia
con tetti di lamiera, oltre alla
stuccatura delle pareti in
modo da non lasciare crepe in
cui possano annidarsi gli
insetti

armadillo insetto del genere Reduvius
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18.6.2. Ibatiposi

Figura 18.13. Idatidosi

Sono dovute a Tenia echinococcus
granulosus, o tenia del cane

@ l'uomo e la pecora si infettano

tramite le cisti nel cibo
contaminato

@ [e cisti liberano nello stomaco
le uova

@ l'uomo si puo pero infettare
anche dal cane, toccando il pelo
che contiene le uova della tenia
@ i cani ingeriscono 1 visceri
delle pecore morte infette,
emettono le uova della tenia con
le feci e chiudono il ciclo, mentre
I'uomo, che ingerisce
casualmente le uova, e un ospite
intermedio

@ una volta nel tubo digerente,
le uova si schiudono, liberano le
larve e queste si portano
nell’intestino e, tramite il circolo
portale, giungono al fegato, dove
generalmente si localizzano con
produzione di cisti

@ le cisti possono morire e
calcificare ma possono
accrescersi fino a comprimere le
vie biliari e causare ittero da
compressione

Da: mef.hr.Patologjia, modificato

cisti idatidea

cisti unilocql_ari
od alveolari in:

fegato (70%)
polmoni
milza

0ssa
cervello

altri visceri

I'uomo non & ¢ -

I'ospite intermedio
naturale

infezione
dell'uomo

. ospite intermedio

serbatoio di infezione:
cani ed altri carnivori

A0
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18.6.3. FiLAriasi

O
.

fase infiammatoria
della malattia umana

linfangite e linfoadenite
orchite, epididimite
ascessi di filarie
infezioni secondarie

by R0

fase ostruttiva
della malattia umana

varici linfatiche
idrocele
18.14. Microfilaria a fresco. Per gentile elefantiasi
concessione della Prof.ssa Anna

Nanetti, Universita di Bologna

-

g B

infezione umana

Figura 18.15. Filariasi. Da:
mef.hr.Patologjia, modificato

infezione della zanzara

genere del vettore:
Culex, Anopheles,
Ades, Mansonia

4§
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18.6.4. TENIE
Figura 18.16. Teniasi

) ) ) ) le uova si schiudono I'oncosfera si sviluppa
Ciclo delle tenie Tenia solium le oncosfere penetrano in cisticerco nel muscolo . . L
e Tenia saginata la parete intestinale 4 gli esseri umani si infettano

. e ed entrano in E ingerendo carne infetta
Modificato da: o circolo sino ai muscoli | cruda o poco cotta
hu.wikipedia.org/wiki/ )

Galandf; stadio infettivo

pathmicro.med.sc.edu/ gli scolici si attaccano
parasitology 3 all'intestino

g

bovini (T. saginata) e maiali (T. solium)
si infettano ingerendo vegetali contaminati 6
con uova o proglottidi gravide

T. solium

gli adulti crescono
nell'intestino tenue

uova o proglottidi gravide
con le feci vengono
disperse nell'ambiente

stadio diagnostico @

“
T. solium
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