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Plasmodium spp.



AGENTE ETIOLOGICO

Golgi cisterna Mitochondrion

REINO PFOtOZO& Microtubuflmcmnm“‘e S — — - Apicoplast

PHYLUM: Apicomplexa Polar rings 8 o - -. e \ smi
CLASE: Sporozoea (O 7 Ny
GENERO: Plasmodium ' ' '

ESPECIES: vivax, falciparum, Ry

Dense granule Nucleus

malariae, ovale. Rough endoplamits

reticulum Nuclear coated vesicles



AGENTE ETIOLOGICO:

VISUALIZACION EN FROTIS DE SANGRE PERIFERICA
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VECTOR

- HEMBRAS DEL MOSQUITO
DEL GENERO Anopheles




CICLO BIOLOGICO
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P.vivax y P. ovale: HIPNOZOITQOS




ALTERACIONES EN
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INVASION ERITROCITARIAY EVASION DE LA
RESPUESTA INMUNE
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CITOADHERENCIAY FORMACION DE ROSETAS
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« LA CITOADHERENCIA ES MEDIADA PRINCIPALMENTE
POR PfEMP1. LA UNION SE DA MEDIANTE CD36 Y EPCR.
« FORMACION DE ROSETAS: UNION DE ERITROCITOS
INFECTADOS A NO INFECTADOS.
« AMBOS MECANISMOS PRODUCEN OBSTRUCCION DEL
FLUJO SANGUINEO MICROVASCULAR.




BLOQUEO DEL FLUJO SANGUINEO MICROVASCULAR
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HEMOLISIS Y ANEMIA
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MALARIA CEREBRAL

Inflammation —————
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MALARIA CEREBRAL

POSTCAPILLARY VENULE




AFECCION HEPATICA
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AFECCION RENAL: GLOMERULONEFRITIS Y
GLOMERULONEFROPATIA

Malaria
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PAROXISMO MALARICO
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

« OPTICA (COLORACION DE GIEMSA)
« GOTAGRUESA
« FROTIS
« MICROHEMATOCRITO

MICROSCOPIA

TEST DE DIAGNOSTICO - LDH
RAPIDO: . « HPR2
[NV [V]\[eleizle] VV:NyeleTzV-\SV-N . Al DOLASA

« PCR
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ENSAYOS SEROLOGICOS  ELISA




DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO
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DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

P. falciparum (~453 bp)
P. malariae (~341 bp)

P. vivax (~215 bp)
P. knowlesi (~284 bp)

P. ovale (~304 bp)
Human control (<109 bp)

PCR: SE OBSERVAN LAS BANDAS CORRESPONDIENTES A
LAS DIFERENTES ESPECIES .



Toxoplasma gondii



AGENTE ETIOLOGICO

REINO: Protozoa
PHYLUM: Apicomplexa
CLASE: Sporozoa
GENERO: Toxoplasma
ESPECIES: gondii.
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CICLO BIOLOGICO

Intermediate hosts: Definitive hosts:
mammals, birds Felids
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FIG 2 Life cyde of Toxoplasma gondii. Shown are the biology, infection, and replication of the three infective stages of the parasites in their respective hosts.



CICLO BIOLOGICO

« Definitive Host
» Sexual Stage

« Intermediate
Hosts
 Asexual Stage




PATOGENIA: INVASION, FORMACION DE QUISTES TISULARES Y VICEVERSA
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MANIFESTACIONES CLINICAS
« TOXOPLASMOSIS OCULAR

— URGENCIAOFTALMOLOGICA

— AFECTATANTO APACIENTES INMUNOCOMPETENTES COMO
INMUNOCOMPROMETIDOS

« TOXOPLASMOSIS EN INMUNOCOMPROMETIDOS

— ORGANO BLANCO: SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

— >095 9% DE LOS CASOS SECUNDARIAA REACTIVACION DE INFECCION
LATENTE

« TOXOPLASMOSIS CONGENITA

— PRIMOINFECCION MATERNA DURANTE EL EMBARAZO.

— ESPECTRO DE SINTOMAS DIRECTAMENTE PROPORCIONAL AL TRIMESTRE
DE LA GESTACION DURANTE EL CUAL OCURRE LA INFECCION.



RESPUESTA INMUNE INNATAY ADAPTATIVA

A. Recruitment of circulating immune cells
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RESPUESTA INMUNE INNATAY ADAPTATIVA

B. IL-12 production
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RESPUESTA INMUNE INNATAY ADAPTATIVA

C. IL-12 response




RESPUESTA INMUNE INNATAY ADAPTATIVA

B. Response to IFNyin hematopoietic cells

Inflammatory monocytes



RESPUESTA INMUNE INNATAY ADAPTATIVA

A. Infection of migratory cells




RESPUESTA INMUNE INNATAY ADAPTATIVA

B. Trojan horse mechanism
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C. Infection of cells in the brain
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Toxoplasma gondii

IgM negativa/lgG positiva
DIAGNOSTICO Embarazada con Inmunidad previa

MICROBIOLOGICO = No requiere tratamiento

= No requiere seguimiento serologico

Algoritmo de diagnostico de

toxoplasmosis aguda en la mujer IgM negativa/ 19G negativa
embarazada. Embarazada suceptible

* Requiere implementar medidas profilacticas
= Tamizaje previo * Requiere seguimiento serologico

a la semana 12 de gestacion

IgM positiva/lgG positiva
Embarazada con sospecha de Infeccidn reciente

IgM positiva/lgG negativa
Embarazada cursando toxoplasmosis aguda
» Requiere instaurar tratamiento
* Requiere seguimiento serologico




DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

ELISA IgM -
ELISA/ISAGA IgA -
ELISA/ISAGA IgE -

INFECCION
CRONICA

ELISAIgM +
ELISA/ISAGA IgA +
ELISA/ISAGA IgE +

INFECCION
AGUDA

ELISA IgM +
ELISA/ISAGA IgA
indeterminado
ELISA/ISAGA IgE
indeterminado

INDETERMINADO

TEST DE AVIDEZ

v ALTAAVIDEZ CONFIRMA INFECCION

CRONICA

v BAJAAVIDEZ NO CONFIRMA

INFECCION AGUDA




Toxoplasma gondii

DIAGNOSTICO
DE LABORATORIO

Algoritmo de diagnostico en
el recién nacido con probable
toxoplasmosis congénita
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