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Objetivos propuestos en el temaObjetivos propuestos en el tema

GENERALGENERAL
•• Estudiar todos los aspectos que tienen Estudiar todos los aspectos que tienen 

que ver con los mecanismos de la que ver con los mecanismos de la 
respuesta inmunolrespuesta inmunolóógica por parte de gica por parte de 
microorganismosmicroorganismos



Objetivos Objetivos EspecEspecííficosficos

Efectuar una revisiEfectuar una revisióón de los tipos de respuesta n de los tipos de respuesta 
inmunolinmunolóógica del hospedador contra microorganismos gica del hospedador contra microorganismos 
Precisar cuPrecisar cuááles son los mecanismos inmunolles son los mecanismos inmunolóógicos gicos 
Evaluar los tipos de respuesta inmunolEvaluar los tipos de respuesta inmunolóógica gica 
Precisar los efectos antiparasitarios durante la respuesta Precisar los efectos antiparasitarios durante la respuesta 
inmunolinmunolóógica especgica especíífica e inespecfica e inespecíífica fica 
Enumerar los diferentes mecanismos de defensa contra Enumerar los diferentes mecanismos de defensa contra 
algunas infecciones parasitarias, algunas infecciones parasitarias, micmicóóticasticas virales y virales y 
bacterialesbacteriales





HOSPEDADORES
DEFINITIVOS

HOSPEDADORESHOSPEDADORES
DEFINITIVOSDEFINITIVOS

Ciclos de vidaCiclos de vida

HOSPEDADORESHOSPEDADORES
INTERMEDIARIOSINTERMEDIARIOS

VIDA LIBREVIDA LIBRE VECTORESVECTORES





Hospedador Agente Inf.HospedadorHospedador Agente Inf.Agente Inf.

Superficies EpitelialesSuperficies Epiteliales
del Hospedadordel Hospedador
MMéétodos de Entradastodos de Entradas

INGRESOINGRESO

MultiplicaciMultiplicacióónn
yy diseminacidiseminacióónn

sanguineasanguinea,,
linflinfáática, tica, 
otras rutasotras rutas



SCHISTOSOMIASISSCHISTOSOMIASIS

Ciclo de EvolutivoCiclo de Evolutivo

N Engl J Med, 346, 16. (2002); Nat Rev Immunol, 2. (2002)

S.mansoni-vénulas
mesentéricas superiores.

S. japonicum- vénulas
mesentéricas inferiores y 
hemorroidales superiores.

S. haematobium-plexo de 
vejiga y venas que drenan al 
útero.

Huevos 4-6s



Patogenicidad de agentes 
infecciosos

PatogenicidadPatogenicidad de agentes de agentes 
infecciososinfecciosos

InInóóculo.culo.
VirulenciaVirulencia
EdadEdad
EdoEdo. Nutricional. Nutricional

OrganoOrgano afectadoafectado
Asoc. con otrosAsoc. con otros
Grado de Grado de respresp. . 
InmunolInmunolóógica e gica e 
inflamatoriainflamatoria



PATOGENICIDAD…PATOGENICIDADPATOGENICIDAD……

MECANISMOSMECANISMOSMECANISMOS

••ActivaciActivacióón de genes de virulencia por:n de genes de virulencia por:
Temperatura, Temperatura, osmolaridadosmolaridad, disponibilidad, disponibilidad
de hierro, pH, concentracide hierro, pH, concentracióón de iones, n de iones, 
niveles de oxniveles de oxíígeno, contacto con lageno, contacto con la
ccéélula hospedadora.lula hospedadora.



Mecanismos de patogenicidad...Mecanismos de Mecanismos de patogenicidadpatogenicidad......

Receptores
HIV:  CD4
EBV:  CR2
Influenza: Glicoforina A
Virus gastrointestinales: Aminopeptidasa N, CD13
Rinovirus: ICAM-1
Polio virus: superfamilia de Ig

INTERNALIZACIINTERNALIZACIÓÓNN



SCHISTOSOMIASIS …SCHISTOSOMIASIS …

Manifestaciones ClManifestaciones Clíínicasnicas

Fase aguda: el parFase aguda: el paráásito alcanza las venas sito alcanza las venas 
mesentmesentééricas o vesicales con la presencia de ricas o vesicales con la presencia de 
malestar generalizado y tasa de mortalidad elevadamalestar generalizado y tasa de mortalidad elevada
Fase crFase cróónica: los huevos son arrastrados a los nica: los huevos son arrastrados a los 
tejidos:tejidos:

•• Cirrosis hepCirrosis hepáática y pulmonar (fibrosis)tica y pulmonar (fibrosis)
•• AfecciAfeccióón del SNC (n del SNC (letargialetargia y confusiy confusióón)n)
•• FormaciFormacióón de n de granulomasgranulomas
•• Cuadro sugestivo de colitis Cuadro sugestivo de colitis granulomatosagranulomatosa
•• EnteropatEnteropatííaa con perdida de peso y anemiacon perdida de peso y anemia

N Engl J Med, 346, 16. (2002); Nat Rev Immunol, 2. (2002)



Barreras naturales (piel, mucosas, mucus,
ácidos gástricos, etc), recamb. epitelial, etc.
Céls. Fagocíticas: PMN, leucocitos y macróf.
Resp. Inm. Humoral: anticuerpos y complemen.
Resp. Inm. Celular: NK, Cels.citotoxicas Th

LA INFECILA INFECIÓÓN RESULTA DE LA HABILIDADN RESULTA DE LA HABILIDAD
DEL AGENTE  DE EVADIR LA RIDEL AGENTE  DE EVADIR LA RI

MECANISMOS DE DEFENSAMECANISMOS DE DEFENSAMECANISMOS DE DEFENSA



Mecanismos no inmunológicos
de superficie

1.- Piel y membranas mucosas

Mecanismos no inmunolMecanismos no inmunolóógicosgicos
de superficiede superficie

1.1.-- Piel y membranas mucosasPiel y membranas mucosas

• Moco
• Tos/ peristalsis
• Recambio de cels. epiteliales
• Desinfectantes locales
• Flora microbiana local

•• MocoMoco
•• Tos/ Tos/ peristalsisperistalsis
•• Recambio de Recambio de celscels. epiteliales. epiteliales
•• Desinfectantes localesDesinfectantes locales
•• Flora microbiana localFlora microbiana local



Mecanismos no especMecanismos no especííficosficos
1.1.--

Defensinas, actúan permeabilizando membranas
de microorganismos y formación de canales
Fosfolípidos, lípidos neutrales. 
Proteínas surfactantes (SP-A, SP-B, SP-C, SP-D)

se unen a carbohidratos en microorganismos, para 
facilitar fagocitosis por neutrófilos y macrófagos



Mecanismos no especMecanismos no especííficos...ficos...

2.2.-- CCéélulas fagoclulas fagocííticas y NKticas y NK

NeutrNeutróófilosfilos(60(60--70%)70%)
MonocitosMonocitos (5%)(5%)
EosinEosinóófilosfilos
Natural Natural KillerKiller



Mecanismos no especMecanismos no especííficos...ficos...
3.3.-- ProteProteíínas nas antimicrobialesantimicrobiales

Complemento: mas de 20 proteComplemento: mas de 20 proteíínasnas
Interferones: inhiben la replicaciInterferones: inhiben la replicacióón viraln viral

44..-- Respuesta Inflamatoria: Respuesta Inflamatoria: 
•• VasodilataciVasodilatacióónn,,
•• EnrojecimientoEnrojecimiento
•• EdemaEdema



11. Defensas quDefensas quíímicasmicas: Ej: Interferon,
Lisozima, Lactoferrina, metabolitos del              
oxígeno,  Complemento, citokinas
inflammatorias. 
22.. Actividad de los anticuerpos:Actividad de los anticuerpos:

Activación del Complemento, Neutralización,  
Estimulación de la fagocitosis, opsonization,  
ADCC

MECANISMOS DE DEFENSA...MECANISMOS DE DEFENSA...MECANISMOS DE DEFENSA...
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INMUNIDAD HUMORALINMUNIDAD HUMORALINMUNIDAD HUMORAL

BB

IgG

IgM

IgA

IgE

AGENTES  INTRA YAGENTES  INTRA Y
EXTRACELULARESEXTRACELULARES

HIPERSENSIBILIDADHIPERSENSIBILIDAD
INMEDIATA POR INMEDIATA POR IgEIgE

ANTICUERPOSANTICUERPOS
COMPLEMENTOCOMPLEMENTO
ADCCADCC

Filarias
S. mansoni
Helmintos



CITOTOXICIDADCITOTOXICIDADCITOTOXICIDAD

PARÁSITOS
INTRACELULARES

NO-MHC

MHC

Plasmodium spp

Leishmania
Trypanosoma
T. gondii
Plasmodium

CTCT

NKNK



EOSINOFILIAEOSINOFILIAEOSINOFILIA

EOSEOS

HELMINTOS

T. cruzi

S. mansoni



HIPERSENSIBILIDAD RETARDADAHIPERSENSIBILIDAD RETARDADAHIPERSENSIBILIDAD RETARDADA

MM

PMNPMN

TNF

RNI

ROI

E. histolytica
L. Major
T. gondii
S. mansoni

L. Donovani
T. cruzi
T. gondii
P. falciparum

E. histolytica
T. cruzi
T. gondii
Helmintos



INMUNOPATOLOGIAINMUNOPATOLOGIA
AutoalergiaAutoalergia
Reacciones de hipersensibilidadReacciones de hipersensibilidad

Tipo I (alérgica): filariasis, quiste hidático
Tipo II (autoanticuerpos): T.cruzi, 
Micoplasma
Tipo III (Comp. inmu.): Glomerulonefritis
Tipo IV (Cels. T y Macrófagos): hongos, 
micobacterias, malaria, esquistosomiasis.



S. mansoni
InducciInduccióón de la respuesta inmunoln de la respuesta inmunolóógica durante la infeccigica durante la infeccióón.n.

33--5 semana5 semana
EsquistosomuloEsquistosomulo.......Respuesta Th1.......Respuesta Th1

55--6 semana6 semana

Huevos.......     Th1                Th2Huevos.......     Th1                Th2

Nat Rev Immunol, 2. (2002)



S. S. mansonimansoni ……

InmunopatogeniaInmunopatogenia de la de la EquistosomiasisEquistosomiasis..

En la infecciEn la infeccióón inicial se observa una reaccin inicial se observa una reaccióón leve mediada n leve mediada 
por la liberacipor la liberacióón de histamina por las cn de histamina por las céélulas cebadas lulas cebadas 
provocadas por las provocadas por las cercariascercarias..

La respuesta del sistema inmunolLa respuesta del sistema inmunolóógico estgico estáá asociada a la asociada a la 
formaciformacióón del n del granulomagranuloma, compuesto por , compuesto por eosineosinóófilosfilos, c, céélulas lulas 
plasmplasmááticas, ticas, neutrneutróófilosfilos y linfocitos.y linfocitos.

Cuando la respuesta persiste en el tiempo (crCuando la respuesta persiste en el tiempo (cróónica) provoca nica) provoca 
lesilesióón hepn hepáática por estos tica por estos granulomasgranulomas, mediada por la IL, mediada por la IL--4 4 
generada alrededor de los huevos.generada alrededor de los huevos.



S. S. mansonimansoni ……
Respuesta InmunolRespuesta Inmunolóógica innatagica innata

Las cLas céélulas NK pueden lulas NK pueden 
secretar INFsecretar INF-- γ γ en fases en fases 
tempranas de la infeccitempranas de la infeccióón n 
para regular el proceso para regular el proceso 
inflamatorioinflamatorio

Suprimen la secreciSuprimen la secrecióón de ILn de IL--
4, IL4, IL--5, IL5, IL--6 e IL6 e IL--13 13 citoquinascitoquinas
involucradas en la formaciinvolucradas en la formacióón n 
del del granulomagranuloma

SecreciSecrecióón de ILn de IL--12 por parte 12 por parte 
de los macrde los macróófagos y fagos y 
linfocitos Blinfocitos B

J Infect Dis, 179. (1999)



S. S. mansonimansoni …… ……
FormaciFormacióón del n del GranulomaGranuloma

Es la respuesta Es la respuesta 
inmunolinmunolóógica que el gica que el 
horpedadorhorpedador desarrolla en desarrolla en 
contra de los huevos contra de los huevos 
atrapados en el tejido.atrapados en el tejido.

•• Incremento en la presiIncremento en la presióón n 
de la circulacide la circulacióón portal.n portal.
•• Aumento del diAumento del diáámetro de metro de 
las venas portales y las venas portales y 
fibrosis.fibrosis.
•• ProducciProduccióón de ascitis.n de ascitis.
•• FormaciFormacióón de nuevos n de nuevos 
vasos sanguvasos sanguííneos neos 
((bypassbypass) en el h) en el híígado.gado.
•• CCááncer de vejiga y ncer de vejiga y 
schistosomiasisschistosomiasis genitalgenital..

Nat Rev Immunol, 2. 
(2002) 



Amibiasis IntestinalAmibiasis Intestinal

InmunopatogeniaInmunopatogenia

Respuesta humoralRespuesta humoral

SupresiSupresióón frente a n frente a AgAg T independientes.T independientes.

Respuesta celularRespuesta celular

Predominio de una respuesta polarizada Th2 durante Predominio de una respuesta polarizada Th2 durante 
infecciinfeccióónn

Posibilidad de estimular una respuesta de tipo Th1Posibilidad de estimular una respuesta de tipo Th1

LectinaLectina GalGal

Martinez-Palomo, A., V. Tsutsumi, y col. (1989). Am J Trop Med Hyg 41(3): 273-9
Ortiz-Ortiz, L. (1994). Amebiasis. Parasistic Infections and the immune system,

Campbell, D. y K. Chadee (1997). Parasitol Today 13(5): 184-94



MECANISMOS DE EVASIMECANISMOS DE EVASIÓÓN INMUNOLN INMUNOLÓÓGICA POR GICA POR 
AGENTES INFECCIOSOS Y PARAGENTES INFECCIOSOS Y PARÁÁSITOSSITOS

1.1.-- Inutilizando la respuesta inmunolInutilizando la respuesta inmunolóógicagica
2.2.-- Resistiendo al sistema inmunolResistiendo al sistema inmunolóógicogico
3.3.-- EngaEngaññando al sistema inmunolando al sistema inmunolóógicogico

camuflagecamuflage
mimetismomimetismo
distraccidistraccióónn

MecanismosMecanismos



EvasiEvasióón de la Respuesta Inmunoln de la Respuesta Inmunolóógicagica
MecanismosMecanismos……
MODIFICACION DE LA  ANTIGENICIDAD.MODIFICACION DE LA  ANTIGENICIDAD.
MODIFICACION DE LA RESPUESTA INMUNEMODIFICACION DE LA RESPUESTA INMUNE

MODIFIC. DE LA  ANTIGENICIDAD:
•Variación Antigénica.
•Desprendimiento de antígenos
•Anticuerpos  o  inmunocompl.
•Localización intracelular.
•Enmascaramiento antigénico.



EvasiEvasióón de la Respuesta Inmunoln de la Respuesta Inmunolóógicagica
MecanismosMecanismos……

MODIFIC. DE LA RESPUESTA INMUNEMODIFIC. DE LA RESPUESTA INMUNE

Activación policlonal
Inmunosupresión
Supresión y bloqueo de B y T
Supresión de M y N
Induciendo Tolerancia



Mecanismo de evasiMecanismo de evasióón inmunoln inmunolóógica por gica por 
BacteriasBacterias

VariaciVariacióón antign antigéénicanica
InhibiciInhibicióón de la activacin de la activacióón del Complementon del Complemento
Resistencia a la FagocitosisResistencia a la Fagocitosis
EliminaciEliminacióón de n de productproduct. Intermediarios del . Intermediarios del 
OxOxíígenogeno



Mecanismo de evasiMecanismo de evasióón inmunoln inmunolóógica por Bacterias gica por Bacterias 
extracelulares...extracelulares...

E. E. colicoli suprime la suprime la internalizaciinternalizacióónn por inhibicipor inhibicióón sen seññales P13ales P13--
quinasaquinasa en en fagocitosfagocitos
Mecanismos Mecanismos antifagocantifagocííticosticos:: SalmonellaSalmonella es es internalizadainternalizada y vive y vive 
dentro del fagocito impidiendo su maduracidentro del fagocito impidiendo su maduracióón. n. UnderhillUnderhill & & OzinskkyOzinskky 20022002

ClostridiumClostridium botulinumbotulinum y C. y C. TetaniTetani: : producen una producen una neurotoxinaneurotoxina que que 
inhibe inhibe la maquinaria secretorala maquinaria secretora,  ,  impidimpidiendoiendo la formacila formacióón de las n de las 
vesvesíículas fagocculas fagocííticas por ticas por clivajeclivaje de de sussus proteinasproteinas. . ErnstErnst, J. 2000, J. 2000..
S. S. AureusAureus produce una produce una capscaps. . LuongLuong et al 2002et al 2002..
InhibiciInhibicióón del complemento e n del complemento e inactivaciinactivacióónn de sus productosde sus productos..
LaLa toxina toxina colcolééricarica y de y de E. E. ColiColi modulan la expresimodulan la expresióón de MHC II, e n de MHC II, e 
inhiben la presentaciinhiben la presentacióón antign antigéénica.nica.
Las toxinas bacterianas pueden comportarse como Las toxinas bacterianas pueden comportarse como 
superantsuperantíígenosgenos uniuniééndose a MHC II y ndose a MHC II y TCRsTCRs: : hiperestimunlacihiperestimunlacióónn o o 
anergiaanergia, pueden, tambi, pueden, tambiéén,  generar n,  generar CelsCels. T . T autorreactivasautorreactivas, , 
produciendo enfermedades produciendo enfermedades autoinmunesautoinmunes. . BrodskyBrodsky et al 1999et al 1999..



Mecanismo de evasiMecanismo de evasióón inmunoln inmunolóógica por Bacterias gica por Bacterias 
intracelulares...intracelulares...
Las Bacterias intracelulares han desarrollado distintas estrategLas Bacterias intracelulares han desarrollado distintas estrategias ias 

para no ser eliminadas por los para no ser eliminadas por los fagocitosfagocitos::
La invasiLa invasióón de las cn de las céélulas hospedadoras para engalulas hospedadoras para engaññar el sistema ar el sistema 
inmunolinmunolóógico y sobrevivir en el ambiente intracelular.gico y sobrevivir en el ambiente intracelular.
A travA travéés de la produccis de la produccióón de proten de proteíínas formadoras de poros, nas formadoras de poros, 
produciendo canales en las cproduciendo canales en las céélulas que permiten lulas que permiten su su entradaentrada, , 
inhibe la fagocitosis y permite el escape del inhibe la fagocitosis y permite el escape del fagosomafagosoma y  su y  su 
diseminacidiseminacióón n Campos & Campos & NoronhaNoronha 20022002..
L. L. MonocytogenesMonocytogenes utiliza la utiliza la listeriolisisnalisteriolisisna O para escapar de las O para escapar de las 
vacuolas y causar vacuolas y causar citotoxicidadcitotoxicidad a la ca la céélula infectada. lula infectada. PortnoyPortnoy et al 2002..et al 2002..

M. tuberculosisM. tuberculosis es interiorizado y dentro de la vacuola inhibe la es interiorizado y dentro de la vacuola inhibe la 
acidificaciacidificacióón. n. UnderhillUnderhill & & OzinskkyOzinskky 20022002



Mecanismo de evasiMecanismo de evasióón inmunoln inmunolóógica por Virusgica por Virus

VariaciVariacióón Antign Antigéénica: nica: gripe,VIHgripe,VIH, , RinovirusRinovirus. . 
InhibiciInhibicióón del procesamiento del antn del procesamiento del antíígenogeno
Bloqueo del transportador de TAP: VHS, Bloqueo del transportador de TAP: VHS, 
citomegaloviruscitomegalovirus..
ProducciProduccióón de homn de homóólogos de las logos de las citoquinascitoquinas: : 
poxviruspoxvirus, , citomegaloviruscitomegalovirus, , 
ProducciProduccióón de n de citoquinascitoquinas inmunosupresorasinmunosupresoras: : 
EpsteinEpstein barrbarr
InfecciInfeccióón de cn de céélulas lulas inmunocompetentesinmunocompetentes: VIH: VIH



Mecanismo de evasiMecanismo de evasióón inmunoln inmunolóógica por Virus...gica por Virus...
ChisariChisari, F.  2000, F.  2000

InducciInduccióón de tolerancia perifn de tolerancia perifééricarica
ExhaustiExhaustióónn de la respuesta de T por elevadas cargas de la respuesta de T por elevadas cargas 
viralesvirales
InactivaciInactivacióónn de de CTLsCTLs virusvirus--especespecííficos por ausencia de ficos por ausencia de 
seseññales ales coestimuladorascoestimuladoras
InfecciInfeccióón de sitios n de sitios inmunologicamenteinmunologicamente privilegiadosprivilegiados
InhibiciInhibicióón viral por supresin viral por supresióón de n de citoquinascitoquinas antivirales y antivirales y 
mutaciones que anulan o mutaciones que anulan o antagonizanantagonizan el reconocimiento el reconocimiento 
antigantigéénico por los linfocitosnico por los linfocitos..

HBV



Mecanismo de evasiMecanismo de evasióón inmunoln inmunolóógica por Virus...gica por Virus...
CollinsCollins & Baltimore 1999, & Baltimore 1999, SoudeynsSoudeyns & & PantaleoPantaleo 19991999

InfectaInfectann las clas céélulaslulas TT
Inhibe la expresiInhibe la expresióón de n de AgAgs.s. asociados a asociados a MHCMHC aa travtravéés de s de 
las protelas proteíína na nefnef, , vpuvpu y y vprvpr hacihaciééndose resistente a la lisis ndose resistente a la lisis 
por CTL restringidos a HLApor CTL restringidos a HLA--A2.A2.
Destruye Destruye celscels. T por efectos . T por efectos citopcitopááticosticos directos o directos o 
indirectos, interfiriendo una respuesta potente de CTL indirectos, interfiriendo una respuesta potente de CTL 
virusvirus--especespecííficosficos

HIV



Enmascaramiento o Enmascaramiento o CamuflageCamuflage

S. mansoni
M28 Serin proteasa de 28 kDa: C3,
C3b, iC3b y C9
Smpi56 inhibidor de 56 kDa:
elastasas pancreáticas y neutrófilos.
SCIP-1 proteína de sup. de  94kDa
C8 y C9, similar a CD59 humana
Zvi Fishelson 1998



Esquistosomiasis Esquistosomiasis ……
Mecanismos de EvasiMecanismos de Evasióón.n.

El GST (enzima antioxidante) sintetiza PGD2 producido por El GST (enzima antioxidante) sintetiza PGD2 producido por 
el el schistosomuloschistosomulo, invasor de la piel, bloqueando la migraci, invasor de la piel, bloqueando la migracióón n 
de las CPA (de las CPA (LangerhansLangerhans) a los n) a los nóódulos linfoides.dulos linfoides.

Los lisoLos liso--PS (PS (lisofosfatidilserinalisofosfatidilserina) activan a las ) activan a las CDsCDs a trava travéés de s de 
TLR2 e inducen diferenciaciTLR2 e inducen diferenciacióón de n de TregTreg. . 

Nat Rev Immunol, 3. (2003)

Factor inhibidor 
migración de macrófagos 
(MIF), TGF-β

•• El lactoEl lacto--NN--fucopentosafucopentosa
III y el lactoIII y el lacto--NN--
neotetraosaneotetraosa inducen a los inducen a los 
macrmacróófagos a producir ILfagos a producir IL--
10 y adopta un fenotipo 10 y adopta un fenotipo 
supresor que bloquea la supresor que bloquea la 
proliferaciproliferacióón de las cn de las céélulas lulas 
T. T. 



Esquistosomiasis Esquistosomiasis ……

Mecanismos de EvasiMecanismos de Evasióón.n.
El El schistosomuloschistosomulo evita ser reconocido a travevita ser reconocido a travéés del mimetismo s del mimetismo 

molecular (recubre su superficie con molecular (recubre su superficie con AgAg propios del hospedador que propios del hospedador que 
impide su reconocimiento).impide su reconocimiento).

El parEl paráásito adulto capta sito adulto capta glicoproteglicoproteíínasnas eritroceritrocííticasticas, mol, molééculas del culas del 
MHC e MHC e IgIg G del hospedador para habitar los vasos sanguG del hospedador para habitar los vasos sanguííneos.neos.

S.mansoniS.mansoni tambitambiéén puede desviar la respuesta del hospedador n puede desviar la respuesta del hospedador 
ya que ya que posseposse un gen con homologun gen con homologíía para la proa para la pro--opiomelanocortinaopiomelanocortina
((prohormonaprohormona que se escinde para generar que se escinde para generar adenocorticotropinaadenocorticotropina
ACTH). Esta hormona estimulante junto con el ACTH). Esta hormona estimulante junto con el opioideopioide ββ--endorfina endorfina 
poseen propiedades inmunomodulatoriasposeen propiedades inmunomodulatorias..

Nat Rev Immunol, 3. (2003)



Tripanozoma.

VARIACION ANTIGENICA

Mutación y selección de mutantes.
Recombinación Genética.
Cambio en la actividad genética





Virus en protozoarios

Entamoeba histolytica,Entamoeba histolytica,

Giardia lambliaGiardia lamblia Leismania spLeismania sp

T. vaginalisT. vaginalis



T.  vaginalis y el VIH…
Laga y cols., 1993, Sorvillo, 1998, Sayed y cols., 1999, Cu Uvin y cols., 1996 y

Jackson y cols, 1997.

El parásito pudiera servir como vehículo 
o como reservorio del VIH

Amplificación y transmisión del VIH



AlteraciAlteracióón de la sen de la seññales intracelularesales intracelulares
N. E N. E ReinierReinier 19941994

• Inhibición o disminución de la actividad de la PKC.
• Atenuación de las señales dependientes de Ca 2+   y  

PKC
• Desfosforilación de proteínas celulares incluyendo 

PTKs.



INTERFERENCIA CON EL PROCESAMIENTO ANTIGINTERFERENCIA CON EL PROCESAMIENTO ANTIGÉÉNICONICO

La mayoría de cels infectadas 
son reconocidas y destruidas por 
procesos que envuelven mol
asociadas al HMC de APC

Algunos agentes infecciosos evaden ese 
reconocimiento, inhibiendo los péptidos 
procesados de la superficie de  las APC



Sacks & Sher Nature 2002



EvasiEvasióón de la respuesta inmunoln de la respuesta inmunolóógica en NCC.gica en NCC.
MolMolééculas del culas del 

parparáásitosito
Efecto en el hospedadorEfecto en el hospedador

TeniastatinaTeniastatina Inhibe proteInhibe proteíínas del complementonas del complemento
Disminuye la producciDisminuye la produccióón de ILn de IL--1 y IL1 y IL--2 y la proliferaci2 y la proliferacióón de n de 
leucocitosleucocitos

Inhibe la Inhibe la quimiotaxisquimiotaxis y agregaciy agregacióón de n de granulocitosgranulocitos

ParamiosinaParamiosina Activa y consume el complementoActiva y consume el complemento

PolisacaridosPolisacaridos
sulfactadossulfactados DetoxificaDetoxifica intermediarios reactivos del oxigenointermediarios reactivos del oxigeno

GlutationGlutation--SS--transferasatransferasa, , 
GlutationGlutation peroxidasaperoxidasa, , 
GlutationGlutation reductasareductasa, y , y 
superoxidosuperoxido dismutasadismutasa

DigestiDigestióón de inmunoglobulinasn de inmunoglobulinas

PProteasaroteasa de Cde Cisteinisteinaa
Induce una respuesta Th2  y suprime inhibe la inflamaciInduce una respuesta Th2  y suprime inhibe la inflamacióónn

Factores del parFactores del paráásito sito 
que no han sido bien que no han sido bien 
definidosdefinidos

Inhibe la funciInhibe la funcióón de los macrn de los macróófagosfagos
Disminuye la proliferaciDisminuye la proliferacióón de linfocitos, IL2, y produccin de linfocitos, IL2, y produccióón de n de 
INFINF--γγ

Incrementa la producciIncrementa la produccióón de ILn de IL--4  y IL104  y IL10

Sotelo, J; Del Brutto. Arch. Med. Res. 31.2000



CD 8+CD 8+
CD4+CD4+

LBLB

C. CitotC. Citotóóxicasxicas CitokinasCitokinas AcsAcs

Microorganismos
HIVHIV Streptococcus Staphylococcus Poxvirus

RIE

RINE

CitokinasCitokinas
no linfoidesno linfoides VVíía cla cláásica   sica   

VVíía Alternativaa Alternativa

MM
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