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Plasmodium spp.



AGENTE ETIOLOGICO

Golgi cisterna Mitochondrion

REINO: Protozoa Micrstabaley, e ppicopis
PHYLUM: Apicomplexa R =8
CLASE: Sporozoea o £ ; ! ,\/
GENERO: Plasmodium i s
ESPECIES: vivax, falciparum, Rhoptl'.\'
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AGENTE ETIOLOGICO:
VISUALIZACION EN FROTIS DE SANGRE PERIFERICA
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VECTOR

- HEMBRAS DEL MOSQUITO
DEL GENERO Anopheles




CICLOBIOLOGICO

Malaria
(Plasmodium spp.)
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P.vivax y P.ovale: HIPNOZOITOS




PATOGENIA
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INVASION ERITROCITARIAY EVASION DE LA
RESPUESTA INMUNE

MSPs RHs/EBAs AMA1
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CITOADHERENCIAY FORMACION DE ROSETAS
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« LA CITOADHERENCIAES 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




HEMOLISIS Y ANEMIA
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HEMOLISIS Y ANEMIA
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MALARIA CEREBRAL

Inflammation ——
- Cytokines (e.g. TNF) activation : -
- Thrombin - Adhesion molecules iRBCadhesion
- Tissue Factor Pa— PfEMP1 Dornain Cassettes Reduction in
- Control functions - Tissue tropism microvascular flow
Coagm,mm / - EPCR - Receptors (e.g.EPCR, ICAM-1)
) ::’“"LF - Ang-2/Ang-1
7 EP;;m i - vWF production
iRBC

Endothelial cell Receptor

)

Pericyte .
l Astrocyte

BBB integrity /




MALARIA CEREBRAL

POSTCAPILLARY VENULE
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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)
« GOTA GRUESA
* FROTIS
« MICROHEMATOCRITO

MICROSCOPIA

TEST DE DIAGNOSTICO  LDH
RAPIDO: . « HPR2
INMUNOCROMATOGRAFIA [N N»sle] W-17:

 PCR

ENSAYOS MOLECULARES . RT-PCR

ENSAYOS SEROLOGICOS « ELISA




DIAGNOSTICO I\/IICROBIOLOGICO
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DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

MICROHEMATOCRITO
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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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AGENTE ETIOLOGICO
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CICLOBIOLOGICO
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CICLOBIOLOGICO

« 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

— >95 9% DE LOS CASOS SECUNDARIAA REACTIVACION DE INFECCION
LATENTE

« TOXOPLASMOSIS CONGENITA

— PRIMOINFECCION MATERNA DURANTE EL EMBARAZO.

— ESPECTRO DE S[NTOMAS DIRECTAMENTE PROPORCIONALAL 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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Toxoplasma gondii

DIAGNOSTICO
MICROBIOLOGICO

Algoritmo de diagnéstico de
toxoplasmosis aguda en la mujer
embarazada.

=  Tamizaje previo
a la semana 12 de gestacion

IgM negativa/lgG positiva
Embarazada con Inmunidad previa
= No requiere tratamiento
= No requiere seguimiento serologico

IgM negativa/ IgG negativa
Embarazada suceptible
* Requiere implementar medidas profilacticas
» Requiere seguimiento serologico

IgM positiva/lgG positiva
Embarazada con sospecha de Infeccion 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

ELISAIgM +
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 diagndstico en
el recién nacido con probable
toxoplasmosis congenita
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