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Mecanismes cel-lulars implicats

S’han proposat una série de mecanismes bioquimics 1 immunologics 1 es provable que

muiltiples d’aquests siguin els responsables de la proteccié observada.
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Fig.2 Esquema dels diferents mecanismes de proteccié ’HbAS davant la malaria(Gong et al., 2013)
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Fig.8 Freqiiéncia dels al-lels HbS (vermell) i distribuci6 de la malaria (verd) (Piel, et al,, 2010)

Anemia falciforme
adaptacio

Exposar la relacié entre un factor de seleccié com és la Malaria 1 un mecanisme
adaptatiu com el tret de ’Anémia falciforme. Comprensié de la complexitat de la
patogénesi com a vital importincia per a la comprensié de la malaltia 1 la voluntat de
proporcionar un gran pas cap al control de la malania.

La Malaria és una malaltia tropical produida pel parasit Plasmodium i transmesa per
el mosquit Anopheles. La morbiditat 1 la mortalitat més alta és causada per P.
Falciparum produint maliria cerebral. El rang de simptomes és molt variable: febre,
calfreds, mal de cap, dolors musculars i cansament. Nausees, vomits, 1 diarrea. Pot
causar anémia 1 ictericia. Insuficiéncia renal, convulsions, confusié mental, coma 1
mort.
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Fig.1 Cicle vital. Plasmodium spp (Klein, 2013)

Variant estructural de ’hemoglobina normal adulta en el gen B-globina (Glu >Val) .
Es dona una menor pressié d’Oy produint que Peritrocit adopti forma de falg. El tret
de les cel'lules falciformes és el millor polimorfisme genétic conegut per a la
proteccié contra la malaria provocada per P.falciparum. ¥ls individus heterozigots
(HbAS) es troben en una simiacié tade-off entre les dues malalties. En algunes regions
de I’Africa, al volant del 30% de la poblacié és portadora del gen. HbAS presenten
un 70-90% de proteccié contra la maldna greu .

* La Malinia ha exercit una extrema pressi6 selectiva sobre el genoma huma 1 els
eritrocits han estat el blanc principal de I’adaptacié evolutiva.

* La formacié del polimer HbS en els eritrocits falciformes parasitats comporta
alteracions en el creixement 1 desenvolupament del parasit amb una limitacié de la
parasitemia i un augment de ’eliminacié d’eritrocits infectats.

* El manteniment de l'alta freqiiéncia del gen de les cel'lules falciformes es dona
per un avantatge selectiu per part dels heterozigots en regions on la malaria és
hiperendémica (Fig.3)

* Existeix la preocupacié d’un augment 1 canvi de distribucié dels mosquits vectors
del parasit com a conseqii¢ncia del escalfament global.

* Tant el control del vector com el del parasit es veu limitat per l'aparicié de
resisténcia als insecticides 1 a diferents farmacs.

* Plasmdium spp. sén molt susceptibles a les alteracions en lequilibri redox.
L’estrés oxidatiu representa un paper clau per als antipaladics.

* Els meétodes de prevencié també sén essencials (gestié dels casos, control del
vector i profilaxi).

* Les interaccions entre els diferents elements clau (ParasitHoste-Vector) 1 altres
factors com ara geografics 1 socials que engloben la Malaria dificulten la recerca

d’una solucié tinica i eficag per a I’eradicacié de la malaltia.
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