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INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Actualmente el paludismo continua siendo una de las enfermedades infecciosas mas importantes a nivel mundial por su prevalencia, morbilidad y letalidad. Se estima que en
2013 se produjeron en todo el mundo 198 millones de casos de malaria y 584000 muertes, la mayor parte de ellas en Africa. Mas del 90 % de estas muertes se atribuyen a
Plasmodium falciparum. La mayor virulencia de esta especie se asocia a la capacidad del parasito de modificar la superficie de los glébulos rojos infectados (GRIs), originando
una serie de fendmenos de citoadherencia que evitaran su eliminacion en el bazo, permitiendo la persistencia de la infeccion, y que seran responsables de la aparicion de
complicaciones clinicas como la malaria cerebral. El objetivo de este trabajo es intentar esclarecer cuales son estos mecanismos de citoadherencia y por qué se producen.

¢ POR QUE Plasmodium falciparum? CONSECUENCIAS

1. Clinicas: la citoadherencia de los GRIs provoca su retencion o “secuestro” en los
capilares que irrigan distintos organos (cerebro, rinones, placenta...), alterando el flujo
sanguineo y originando disfunciones metabdlicas y liberacion de mediadores
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productivas inflamatorios, que finalmente derivan en la aparicion de complicaciones clinicas.

2. Diagnosticas: los GRIs en fase de trofozoito maduro y esquizonte no seran
observables en un frotis sanguineo, al contrario que ocurre en el resto de especies.
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electrodensas en la membrana del GRI, conocidas como “knobs”, generadas
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fendbmenos de citoadherencia que permitiran al parasito evitar el paso por el
bazo y vivir en un medio microaerofilo que favorece su desarrollo.

Tipos de citoadherencia Receptor / Ligando Asociacion
Trombosondina / --- ---
PfEMP1 (P. falciparum erythrocyte membrane protein 1) 1. Secuestro: CD36 / CIDR1a Malaria no complicada
Células endoteliales ICAM1 / DBL2[B-C2 Malaria cerebral

Proteina polimorfica presente en los knobs considerada el mayor ligando CSA/Var2CSA Malaria placentaria
responsable de la citoadherencia. Cada parasito posee en su genoma unas 60 CR1/DBL1a
copias de genes var, cada una de las cuales codifica para una variante distinta Antigenos de grupos
de PfEMP1, pero tan sélo expresa una variante en un momento dado. La 2. Rosetas: sanguineos Ay B/ DBL1a Malaria grave
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CONCLUSIONES

P. falciparum ha desarrollado un complejo mecanismo de adhesion a las células del hospedador que le permite prolongar la infeccion y maximizar la transmision. El antigeno
mas importante que este parasito situa en la membrana de los GRIs para mediar la citoadherencia es PfEMP1, que presenta una gran variabilidad antigénica. Ya se han
identificado variantes de esta proteina asociables a sindromes clinicos concretos y malaria grave. El conocimiento de los mecanismos moleculares implicados podria servir
para disenar vacunas y terapias anti-citoadherencia que prevengan la aparicion de complicaciones clinicas. Sin embargo, es necesario realizar mas investigaciones.

*Bibliografia recogida en la memoria.



