


| ~$t
R 3 2
'u\‘

MJrasitaria del hombre,
gves producida por un
alio el Toxoplasma gondii.

obligado.

qtica, las
diendo del




Esquizogoniay
gametogenesis

Ingestion de tejidos

O
c
<o
o]

% Infectadgs (Quistes)

/

Infeccion cronica:
Bradizoitos (Quistes)

Inmunosupresion
(mismo huésped)

Ciclo Asexuado
(mamiferos/aves)







teristicas del

kkMos de agresion

2 defensas




CIA NATURAL

TENCIA NATURAL







MECANISMOS D8
EVASION




MREACK')N DE VACUOLA PARASITOFORA.

ACION DE QUISTES, LOCALIZACION
RS ANATOMICOS
RlVILEGIADOS.

TIGENOS DURANTE LA




Dense granule Gaolgi body
H

Rough endoplasmic

Apicoplast
reticulum peon

Mitochondrion

Ultrastructure of a Toxoplasma gondii tachyzoite
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Figura 3. Evenios de la invasion activa por el taquizoito de Toxoplasma gondii. La invasion
activa es dependiente del citoesqueleto del pardsito v se lleva a cabo medianie una serie de
eventos que imvolucran: 1) adhesicn v deslizamiento sobre moléculas MIC secretadas desde
los micromemos, 2) extrusion del conoide y secrecion de las ropirias para la generacion de una
horadacion de la membrana de la célula hospedera, 3) internalizacion medianie movimienios
tipo tornillo con formacion de una vacuola parasitdfora intracelular y proliferacion
intravacuolar por endodiogenia y 4) exteriorizacion con destruccion de la célula imvadida. Las
micrografias corresponden a imdgenes de microscopia electronica de barrido de las efapas
indicadas. Figura de R. Mondragon.
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T gondii reside en un fagosoma que restringe su fusion con los endosomas y lisosomas celulares.
Toxoplasma penetra activamente células fagociticas y no fagociticas por medio de un movimiento de
deslizamiento dependiente de actina-miosina. En el proceso establece un compartimento no
fusiogénico, la vacuola parasitéfora que carece de proteinas integrales de membrana, que estd
extensamente modificada por proteinas secretadas por el pardsito.

Esta remodelacion parece crucial para impedir la acidificacion de la VP y la fusion con el lisosoma.
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INHIBICION DE LA PRESENTACION ANTIGENICA
T. Gondii inhibe la fraslocaciéon nuclear de STAT la lo que no permite la transcripcion de
CIITA y por lo tanto tampoco moléculas de MHCII.
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a | Direct activation of signal fransducer and activator of transcription 3 (STAT3) by Toxoplasma gondii
downregulates interleukin-12 (IL-12) and tumour-necrosis factor (TNF) production. b,c | The parasite also

prevents p38 mitogen-activated protein kinase (MAPK) phosphorylation (b) and blocks accumulation
of nuclear factor- B (NF- B) (c) in the host cell nucleus following the triggering of Toll-like receptor 4
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Rverview of Toxoplasma host cell interactions.
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