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CAMBIOS ETOLOGICOS PROVOCADOS POR

RESULTADOS Y DISCUSION
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Palabras utilizadas en la busqueda:
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“Toxoplasma gondii”,
“atraccion” , “dopamina
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toxoplasmosis”, “quistes”,
7, “esquizofrenia’.

Criterios de inclusion:
* Publicados entre 2000 y 2019.
* Idiomas: inglés y espanol.

TABLA DE ACRONIMOS

L-DOPA: levodopa
MMP:metaloproteinasas de la
matriz

NE: Norepinefrina

NO: 6x1do nitrico

SNC: sistema nervioso central
TDAH: Trastorno por Déficit de
Atencion e Hiperactividad
TH: tirosina hidroxilasa
TNF-a : factor de necrosis
tumoral alfa

5-HT: serotonina

BHE: barrera hematoencefalica
DA: dopamina

CDs: células dendriticas

HPA: eje hipotalamo-hipéfisis-
suprarrenal

Eje LHHA: Eje limbico-
hipotalamico-hipofisario-adrenal
GABA: y-aminobutirico

GAD: glutamato carboxilasa
IDO:1indoleamina-2,3-dioxigenasa
IFN-y: interferéon gamma

IL-4, IL-10,IL-27: interleucina-4...

CONCLUSION

- CAMBIOS ETOLOGICOS PRINCIPALES EN LOS
HOSPEDADORES INTERMEDIOS
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- Cambios en el comportamiento
amplios y leves —> # por género

- Favorece el desarrollo de
trastornos psiquiatricos.

- Atenuacion de la respuesta
aversiva ante olor de gato.

-Atraccion sexual hacia el olor
felino.

)

-Percepcion distorsionada del e
riesgo.

-Incapacidad para ajustar las
respuestas de comportamiento.

-Se requieren estudios
longitudinales.
-Seguimiento rutinario.

* MECANISMOS POR LOS QUE SE PRODUCEN DICHOS
CAMBIOS
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-Los efectos producidos por la toxoplasmosis, como los cambios
conductuales difieren en funciéon del diseno experimental.
-No se indica causa definitiva y Gnica para dichos fenotipos

& Combinacion de factores externos y genéticos.
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TLiberacién de DA por K* en las
células dopaminérgicas infectadas

TLiberacién de DA por los
quistes cerebrales

TMetabolismo de DA

* 1Fct de riesgo -Esquizofrenia
« TDAH

* Trastornos por tic

* Sindrome de Tourette

* Discinesias

® | Control de movimiento

® | Respuesta ante estimulos

® | Busqueda de la novedad
® | Consolidacion de la

memoria del miedo

¢.La toxoplasmosis puede manifestarse con sintomas parecidos a los de

trastornos psiquistricos ?

TIROSINA HIDROXILASA

El genoma de T.gondii contiene 2 genes que codifican TH — {[TH]
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TRASTORNOS OBSESIVO-COMPULSIVO
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Comportamiento defensivo atenuado
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Atraccion no salvaje o excitacion sexual por
el olor felino

(Jactividad de la via limbica “defensiva” y
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Estimulacion de secrecion de GABA por las CDs

Despolarizacion de la membrana + Canales de Ca?*

TCa?* Reordenamiento de los citoesqueletos

Hipermotilidad ' TDiseminacién

SISTEMA DEL COMPLEMENTO

Eliminacion activa de la

¢1q INFECTADO sinapsis senaladas.
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de condiciones Alzheimer
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DEGRADACION DEL TRIPTOFANO
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Alteracion metabolismo DA
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|Sintesis 5HT a nivel

Ansiedad y agotamiento
cerebral
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« Cambios estructurales o Enfermedades
neuronales lEfeCthlflad neuropsiquiatricas
* Danos fisiologicos SINApSIs .
Afectacion de la
|Patologias respuesta celular
L=t lrs L1 inmonolégicas ante estimulos
Células T MMP Remodelacién e inflamacién tisular
TIMP-1 |Dano adicional en el SNC

Disparidad de resultados = — | # Disefio experimental

_ Originada por cualquiera de los linajes clonales.
Cambios

etoldgicos En la fase cronica y en la fase aguda.

Sin necesidad de latencia del parasito por
quistes, ni de la inflamacion inmunitaria
cerebral.

Dificultad de determinar conclusiones.
Necesidad de mas investigaciones y estudios longitudinales.



