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Resumen

Este artículo revisa estudios actuales sobre los
mecanismos que utilizan los parásitos para evadir la
respuesta inmune y discute los procesos involucrados.
Además, se describen algunos aspectos de la regulación
inmune que lleva a cabo el parásito como un concepto
global que incluyen supresión, diversificación y
conversión de la respuesta inmune del hospedador en
beneficio del patógeno.

PALABRAS CLAVE: Infecciones parasitarias, evasión
de la respuesta inmune

PARASITIC INFECTIONS: EVASION MECHANISMS
OF THE IMMUNE RESPONSE

Abstract

This article reviews current studies on the mechanisms
used by parasites to evade the immune response and
discuss some of the processes involved. In addition,
some aspects of the immune regulation by parasites as
a global concept that includes suppression, diversion
and conversion of the host immune response to the
benefit of the pathogen are described.

KEY WORDS: Parasitic infections, evasion of immune
response

Introducción

A pesar de los variados dispositivos de
protección que el hospedador elabora en contra
de la gran cantidad de antígeno que el parásito
presenta, este es capaz de sobrevivir por largo
tiempo utilizando mecanismos de evasión que han
desarrollado a lo largo de su existencia. La
cronicidad de las infecciones parasitarias es una
indicación de que el sistema inmune (SI) es
incapaz de erradicar al parásito, y esto se debe a
que el invasor posee los instrumentos para eludir
la respuesta inmune (RI). En algunas parasitosis
se conocen las bases moleculares de la evasión
inmune, como en la tripanosomiasis Africana y la
malaria, mientras que en otras las evidencias son
claras pero los mecanismos se desconocen (1).
En la Tabla 1 se presentan los dispositivos
utilizados por algunos de ellos y como afectan al
hospedador.

Un gran número de los distintos
protozoarios pasan una parte o todo su ciclo vital
como parásitos dentro del hospedador
vertebrado, incluyendo al humano. Una vez
establecidos, las diferentes especies de parásito
presentan una gran habilidad para suprimir y/o
desviar la RI del hospedador de tal forma que la
infección es finalmente controlada y tolerada,
pero no eliminada (2).
     Un grupo importante de parásitos han
desarrollado formas de evadir los efectos del
complemento; ciertos estadios del tripanosoma
Africano, específicamente,  procíclicos y
epimastigotes que se encuentran en la mosca
tsetse, son altamente susceptibles a la vía alterna
del complemento (VAC). Sin embargo, en el
estadio metacíclico infectivo, despliegan una
cubierta gruesa que constituye una barrera física
protectora contra el complejo de ataque a la
membrana (MAC), y al mismo tiempo cambian
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Tabla 1. Mecanismos utilizados por algunos parásitos
para evadir la respuesta inmune.

Parásitos Principales estrategias de evasión Resultado Referencias
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Trypanosoma 

brucei 

 

Variación antigénica por VSG 

Alteración en células T y B 

Activación anormal de macrófagos 

Cambios en citocinas producidas por CD8+ 

Producción de un tipo de GP63 

Evasión de la RI 

 Inmunosupresión 

Macrófago anómalo 

T no responde 

Resistencia a C  

(4-6 ) 

( 7) 

(8) 

(3) 

(9) 

Trypanosoma 

cruzi 

Aumento en la actividad fagocítica 

Anergia de células T 

Producción de IgM bloqueadora 

Produce mucina que induce anergia de 

células T humanas 

>T CD8+ y < TDR y TIR 

Inmunosupresión 

Bloquea IgG inhibidores 

Suprime la  respuesta de T, 

que es revertida por IL-2. 

(15) 

(14 ) 

(13) 

 

(16) 

Giardia lamblia Variación antigénica por VSP Evasión de la RI  (18, 19 ) 

Entamoeba 

histolytica 

Inactiva el complemento 

Elimina complejos Ag-Ac de su cubierta 

Supresión de IMC  

Degradación de Acs  por proteasas 

Liberación de productos que actúan sobre 

macrófagos; produce PG2 

Induce citocinas Th1  

Evade la VAC 

Evade RI 

Inmunosupresión 

Evade respuesta humoral 

Incapacita función de 

macrófago 

Modula la RI 

(22, 23) 

(24) 

(25-27) 

(20 ) 

 

(28) 

(28) 

Plasmodium 

falciparum 

Variación antigénica y/o polimorfismo 

Adherencia de eritrocitos infectados al 

endotelio vascular 

 

Formación de anticuerpos bloqueadores 

 

 

Mimetismo molecular 

 

 

Anergia de células T 

 

Ligandos peptídicos alterados 

 

Evasión de la RI 

Evita destrucción en bazo 

 

 

Bloquea Acs que inhiben la 

invasión de RBCs 

 

Altera reconocimiento 

inmune 

 

Inmunosupresión 

 

Altera funciones de células T 

de memoria 

(31, 32) 

(31, 32) 

 

 

 

(34) 

 

 

(35) 

 

(36) 

 

 

(38) 



Toxoplasma 

gondii 

Formación de quistes, localización en sitios 

anatómicos inmunoprivilegiados 

Creación de vacuola parasitófora 

 

Cambio de antígenos durante diferenciación 

Regulación negativa de MHC clase II 

Estimulación de moléculas antiinflamatorias 

del  hospedador 

Bloqueo de la transcripción de NFκB, 

fosforilación de MAPK, activación de STAT3 

Evitar la RI 

 

Permite a taquizoitos residir y 

multiplicarse 

Evasión de RI 

Reduce presentación de Ag a T  

Control de la infección 

 

Mantener una relación H/P estable 

(40) 

 

 

(39) 

(40) 

(42) 

(43, 

44) 

 

(45) 

Leishmania Previene la producción de IL-12 en 

macrófago  

Infecta macrófagos sin producir IL-1 

Induce células T supresoras 

Péptidos repetitivos 

 

Inhibición de formación de fagolisosoma y 

enzimas proteolíticas del lisosoma 

Bloquea la respuesta Th1 protectora 

 

Defectos en IMC 

Evaden RI 

Interfieren con maduración normal de una 

RI efectiva 

Evade los procesos proteolíticos en 

macrófago 

(50) 

 

(54) 

(55) 

 

(57) 

 

(46) 

Schistosoma Inducción de anticuerpos bloqueadores por 

los Ags de los huevecillos 

El tegumento del parásito adsorbe antígenos 

del hospedador (Ags de eritrocitos, clase I del 

MHC, complemento e Ig) 

 Cambios estructurales en el tegumento 

Bloquea la acción letal de IgE y  

subclases de IgG 

Su disfraz le permite evadir la RI 

 

 

Evasión de la RI 

 

(62) 

(59) 

 

 

(61) 

Cysticerccus 

cellulosae 

Producción de anexina B por T. solium  

causa apoptosis de eosinófilos 

Prevención de ataque inmune por el 

hospedador 

 

(63) 

Parásitos Principales estrategias de evasión Resultado Referencias

Evasión de la respuesta inmune por parásitos

Abreviaturas: VSG, variantes glicoproteícas de superficie; RI, respuesta inmune; GP63, glicoproteína 63; C, complemento;
TDR, respuesta timo dependiente; TIR, respuesta timo independiente; IL, interleucina; VSP, variantes proteicas de superficie;
VAC, vía alterna del complemento; Ag-Ac, antígeno-anticuerpo; IMC, inmunidad mediada por células; PG, prostaglandina;
RBC, eritrocitos; MHC, complejo principal de histocompatibilidad; H/P, hospedador/parásito; Ig, inmunoglobulina.
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de formas antigénicamente distintas a nivel de las
glicoproteínas de superficie, lo que constituye el
fenómeno conocido como variación antigénica,
que permite la evasión inmune, dando como
resultado una serie de olas de parasitemia. Los
tripanosomas Africanos tienen en su superficie
una glicoproteína que cubre al parásito (VSG), y
que es inmunodominante para la respuesta de
anticuerpo (Ac). El parásito tiene cassettes de
genes VSGs que le permite regular cambios de
diferentes glicoproteínas. El hospedador monta
una RI frente al VSG1 actual, pero el parásito
cambia a VSG2. Los parásitos que expresan el
VSG2 escapan la detección por Ac1, por lo que
son capaces de replicar y continuar la infección
hasta que un nuevo Ac2 se forma en contra del
VSG2. El proceso se repite, permitiendo que el
parásito sobreviva por meses o años (3). El
genoma de Trypanosoma brucei contiene
cientos de genes VSG, de los cuales solamente
expresa uno a la vez (4-6). Además, el parásito
presenta otros mecanismos que le permiten
soslayar la RI del hospedador, como: activación
de macrófagos, comenzando una serie de eventos
que dan como resultado una inmunosupresión
(7); cambio en el patrón de citocinas producidas
por la célula T e iniciado por el macrófago
activado (8), y producción de una glicoproteína
(gp)-63 que evade el efecto del complemento
evitando la lisis del parásito (9).

En la tripanosomiasis americana, se
observan propiedades parecidas. En
Trypanosoma cruzi, el epimastigote del vector
es susceptible a la VAC, mientras que el
tripomastigote infectivo extracelular es resistente.
Esta propiedad se debe a que el tripomastigote
posee una gp160 que es homóloga a la proteína
reguladora del complemento DAF (decay
accelerating factor); en la misma forma que este
factor, la gp160 se une a C3b e inhibe la captación
de miembros subsecuentes de la cascada del
complemento, previniendo la formación de la
convertasa y lisis del parásito. Además, el enlace
de C3b a la gp160 permite a una proteasa del
parásito degradar a este complejo, lo cual puede

representar un mecanismo para evitar la lisis, así
como la opsonización mediada por complemento
(10). Es interesante mencionar que, cuando los
epimagostigotes son transfectados con la gp160
se vuelven resistentes a la lisis mediada por
complemento (11). Asimismo, los animales
infectados experimentalmente con T. cruzi
muestran una activación policlonal que puede ser
responsable de las anomalías en la síntesis y
secreción de inmunoglobulinas (Igs) que han sido
reportadas durante la infección en humanos con
T. cruzi (12). Se ha observado que T. cruzi
aumenta su resistencia a la eliminación mediada
por Ac, durante su interacción con el SI del
hospedador. Se ha propuesto que la IgM
formada se enlaza a la superficie de los
tripomastigotes e interfiere con el enlace de
anticuerpos IgG inhibidores, previniendo así su
eliminación (13). En relación a la inmunidad
mediada por células (IMC), se ha descrito
también una supresión mediada por células T
(14), asociada con un aumento en la actividad
fagocítica (15). Otro mecanismo de evasión de
T. cruzi lo lleva a cabo a través de una
glucosilfosfatidilinositol (GPI) anclada a la mucina
(AgC10) que se une al macrófago e induce la
secreción de interleucina (IL)-1β pero no de IL-
12 o factor de necrosis tumoral (TNF)-α,
esenciales para la protección de la enfermedad
de Chagas (16). Además, el tripomastigote de
T. cruzi expone una fosfatidilserina que dispara
una vía de señalamiento del factor de crecimiento
transformante (TGF)-β que conduce a la
desaparición de la óxido nítrico sintetasa
inducible (iNOS) en los macrófagos infectados.
Esta desactivación del macrófago favorece la
supervivencia del parásito intracelular y puede
ser una característica común de parásitos
intracelulares obligatorios que tienen que
enfrentarse a macrófagos activados (17).

Giardia lamblia presenta un mecanismo
de evasión de la RI semejante al de los
tripanosoma Africanos, a través de variantes
proteicas específicas de superficie (VSP) que
cambian de acuerdo a la presión selectiva que le
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impone seguramente el huésped. El gran número
de genes VSP le permite al parásito infectar un
variado número de hospederos, y la variación
antigénica expandir el rango de hospedadores del
parásito (18, 19).

El protozoario Entamoeba histolytica
produce normalmente una infección no
patogénica en el intestino. Sin embargo, bajo
determinadas circunstancias invade la superficie
de las mucosas y en casos severos tejidos del
hospedero, lo que resulta en el desarrollo de
abscesos hepáticos. Estos eventos se han
asociado con la capacidad citolítica que daña las
células y tejidos del hospedador. Las proteasas
que secreta degradan la IgG e IgA importantes
para la protección, particularmente a nivel
intestinal, donde la IgA secretora juega un papel
relevante (20). La amiba activa la VAC (21); no
obstante, escapa del efecto lítico del
complemento y de la respuesta inflamatoria
cuando invade los tejidos del hospedador por
medio de moléculas reguladoras, y por
inactivación de C3a y C5a (22, 23). Además,
tiene una forma de escapar del efecto lítico
dependiente de anticuerpo, polarizando las
globulinas depositadas sobre su superficie hacia
la región uroide, donde son espontáneamente
liberadas como agregados moleculares (24).
Asimismo, suprime la IMC que parece ser
responsable de la protección en casos de
amibiasis extraintestinal (25). Durante la invasión
por E. histolytica el parásito parece controlar la
RI modulando la función y el grupo de citocinas
liberadas por los macrófagos y células T, con el
propósito de lograr su supervivencia (26, 27).
La amiba además produce prostaglandina E2, la
cual en el macrófago aumenta los niveles de
cAMP, disparando la vía de la fosfocinasa A, que
a su vez inhibe la expresión de moléculas sobre
la superficie del macrófago y la liberación por las
células T de citocinas Th1, como IL-2 e IFN-γ,
pero no de las citocinas Th2 (28).

Plasmodium despliega uno de los
modelos más sofisticados para evadir la RI. Las
variantes antigénicas del parásito no se

encuentran sobre la superficie del parásito, sino
en la superficie de las células en donde P.
falciparum se multiplica, el eritrocito. Los
antígenos residen en proteínas grandes (220-350
kDa) denominadas colectivamente como
PfEMP1 (P. falciparum-infected erythrocyte
membrane protein 1), que son codificadas por
genes denominados var (29, 30). Estas proteasas
son secretadas por el parásito y encuentran su
camino hacia la membrana del eritrocito, donde
se concentran en estructuras que se conocen
como botones (knobs). Estos botones se
adhieren al endotelio vascular y evitan que los
eritrocitos infectados sean destruidos en el bazo.
Aunque este artificio evita su eliminación en dicho
órgano, no impide que los botones sean
reconocidos por el SI; no obstante, el
Plasmodium usa la variación antigénica del
PfEMP1 para minimizar las consecuencias de
este ataque. (31, 32). El Plasmodium posee
antígenos con repeticiones múltiples que pueden
disminuir la maduración y afinidad de los
anticuerpos al actuar como superantígenos e
inducir una respuesta humoral policlonal T
independiente (33). Una proteína de la superficie
del merozoito (MSP-1) induce anticuerpos
bloqueadores que se enlazan a la MSP-1, e
impiden el enlace de anticuerpos con capacidad
inhibidora (34). El mimetismo molecular que
exhibe el parásito puede modular la RI celular, la
liberación de citocinas y estar involucrado en
alguna de las manifestaciones patológicas. La GPI
se ancla a las MSPs e induce en macrófagos un
aumento del TNF-α e IL-1, responsables de la
fiebre y la producción de proteínas de fase aguda
(35). Se ha reportado que algunos antígenos del
Plasmodium pueden inducir inmunosupresión,
aunque se desconocen los mecanismos
responsables (36); no obstante, se ha sugerido
que la acumulación en macrófagos de hemozoina
producida por el parásito puede, en parte, inhibir
sus funciones accesorias (37). Un estudio de la
RI frente al circumesporozoito (CSP) insinúa que
algunas cepas de P. falciparum contienen
variantes del CSP, las cuales previenen el enlace
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del epitopo original que reconocen las células T,
a las moléculas del sistema principal de
histocompatibilidad (MHC), alterando las
funciones efectoras de la célula T de memoria
(38). Esto adquiere relevancia si consideramos
que los linfocitos T citotóxicos y la respuesta de
memoria parecen ser esenciales para la
protección  y la inmunidad de larga duración,
respectivamente.

En otras infecciones parasitarias como la
toxoplasmosis, el parásito se adhiere a las células
del hospedador por medio de glucosamina-
glicanas y las invade; el parásito permanece
dentro de la vacuola parasitófora, alterándola de
manera significativa al insertarle proteínas a través
de la membrana, y previniendo que se fusione
con el sistema vesicular de la célula del
hospedador y en consecuencia de acidificarla o
fusionarse con los lisosomas. El parásito se divide
y las nuevas generaciones abandonan la célula
para invadir otras (39). El Toxoplasma persiste
a pesar de un SI funcional, debido a su capacidad
de activar una RI adquirida intensa durante la fase
aguda, que elimina la mayoría de los taquizoitos
y que los obliga a una conversión hacia el
bradizoito que se enquista y permanece
predominantemente en el cerebro. Durante esta
conversión de estadio, tiene lugar un cambio
dramático en la composición antigénica. La
expresión de antígenos estadio específicos es uno
de los mecanismos claves por medio de los cuales
el parásito se establece y mantiene de manera
óptima (40). De igual manera, T. gondii tiene la
capacidad de bloquear la respuesta potente del
IFN-γ, y esto puede constituir uno de los
mecanismos principales que le permiten sobrevivir
en el hospedador (41). Asimismo, el parásito
interfiere con la expresión de moléculas de clase
II del MHC, lo que puede contribuir a la
supervivencia intracelular y establecimiento de una
infección persistente (42). Estudios en modelos
in vitro e in vivo han demostrado la importancia
del balance de las citocinas pro- (IL-12) y
antiinflamatorias (IL-10) en el control de la
infección por Toxoplasma (43). Si bien, una parte

de las manifestaciones clínicas del padecimiento
es el resultado de la destrucción tisular directa
por el parásito, los cambios inmunopatológicos
mediados por las citocinas pueden también
contribuir a la progresión de la enfermedad.
Mientras que la IL-12 es importante en la
iniciación de una IMC fuerte y efectiva frente a
los taquizoitos, la IL-10 parece modular la síntesis
tanto de la IL-12 como del IFN-γ, evitando una
RI excesiva que pueda causar en el hospedador
una inflamación extensa y daño tisular (44).
Asimismo, el parásito ejerce en el macrófago,
efectos marcados sobre la cascada de señales
del factor nuclear-κB (NF-κB) y la proteincinasa
activada por mitógenos (MAPK). El balance
entre la activación e interferencia con el
señalamiento proinflamatorio posiblemente refleja
la necesidad de alcanzar un nivel apropiado de
inmunidad que permite al hospedero y parásito
mantener una relación estable (45).

La infección por Leishmania requiere de
mecanismos que le permitan al parásito replicar
en el hospedador y resistir, al menos inicialmente,
los SIs innatos y adquiridos. Para lograrlo, el
parásito invade los macrófagos del mamífero por
medio de endocitosis mediada por receptores.
El protozoario se multiplica en el pH bajo de los
endolisosomas ricos en aminoácidos, a los cuales
su organismo se adapta (46), y desde donde
modulan el comportamiento de la célula para
asegurar su supervivencia y determinar el
progreso de la enfermedad (47). En los
macrófagos infectados, las lipofosfoglicanas del
parásito reducen la actividad de la proteincinasa
C y proteintirosin cinasas, ocasionado una
atenuación de la activación inmune inducida por
IFN-γ (48). Otros efectos sobre el SI incluyen
una reducción en los niveles de IL-12 producida
por los macrófagos (49, 50), y cantidades
elevadas de TGF-β e IL-10 elaboradas por
macrófagos y células T (51). Las especies de
Leishmania pueden utilizar catepsinas para
activar al TGF-β, y aumentar su concentración
para modular la respuesta local de iNOS y los
niveles de arginasa, lo que les proporciona
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ventajas para sobrevivir (52, 53). La IL-1 es un
mediador importante en la RI del hospedador en
contra de desafíos por microorganismos, ya que
la citocina proporciona una señal obligada
durante la activación de la células T. L. donovani
tiene la capacidad de evadir y suprimir la
respuesta de IL-1 por el macrófago, lo cual puede
estar relacionado con los defectos de la IMC
que tienen lugar durante la infección con el
parásito (54). Además, se ha postulado que
Leishmania induce la presencia de células CD4+

supresoras que son necesarias para regular
negativamente la inducción y expansión de células
CD8+ protectoras (55). En este sentido, se ha
involucrado a las células T reguladoras (T regs)
CD4+CD25+ en la regulación de la RI frente a
agentes infecciosos. La acumulación de estas T
regs en sitios de infección crónica es responsable
de la persistencia del patógeno, una situación que
es necesaria para el mantenimiento a largo plazo
de la respuesta de memoria (56). La Leishmania
posee péptidos repetidos, uno de los cuales, el
octámero p183 sintético, agrava el padecimiento
al inducir células Th2, preferentemente en ratones
BALB/c que son susceptibles. Las células del
ganglio linfático de ratones inmunizados y
estimulados con este péptido proliferan
intensamente, particularmente células T CD4+,
restringidas a moléculas de clase II del MHC,
que secretan IL-4 pero escasa IL-2 e IFN-γ.
Los ratones BALB/c inoculados con el péptido
p183 y posteriormente desafiados con L. major
desarrollan una enfermedad exacerbada
significativamente (57). Además, L. donovani
suprime en el macrófago, la expresión de
moléculas de clase I y II del MHC. La supresión
de los productos de los genes del MHC
correlaciona con la duración e intensidad de la
infección y no puede ser superada por la
administración de IFN-γ. En consecuencia, L.
donovani, trastorna una función crítica del
macrófago que es necesaria para la inducción de
la inmunidad mediada por linfocitos T (58).

La larga vida de los helmintos dentro de
los hospedadores mamíferos indica que los

parásitos han desarrollado mecanismos
sofisticados para evadir los efectos citotóxicos
de la RI (59). Así, eluden los efectos del
complemento sérico a través de inhibidores
moleculares de la activación, y la capacidad que
tienen para adquirir proteínas reguladoras sobre
su superficie. El quiste hidatídico de
Echinococcus granulosus se cubre con la
proteína reguladora del complemento, el factor
H del hospedador, y evita el efecto del
complemento (60).

Los esquistosomas viven en la sangre, con
residencia final en las venas que drenan el intestino
grueso (Schistosoma mansoni), intestino
delgado (S. japonicum) o la vejiga urinaria (S.
haematobium). Su presencia induce la
formación de anticuerpos que con la ayuda de
macrófagos y eosinófilos protegen al hospedador
de la infección por otros invasores, pero son
incapaces de dañar a los gusanos ya establecidos.
Los parásitos residentes se cubren con proteínas
del hospedador para evadir la RI, como antígenos
de grupo sanguíneo ABO o moléculas de clase I
o II del MHC, evitando de esta manera ser
reconocidos (59). Los anticuerpos en el suero
de hospedadores infectados fallan a enlazarse a
la superficie de los parásitos viables, aunque se
enlazan fuertemente a los muertos, indicando que
los primeros son capaces de modular su
estructura a nivel de superficie de tal manera de
prevenir su reconocimiento (61). En relación con
este hallazgo, se ha reportado en un modelo de
citotoxicidad dependiente de eosinófilos y
mediado por IgG (ADCC), el papel de
anticuerpos IgM (que no tienen actividad
citotóxica) que bloquean la respuesta efectora
de la IgG, pero no de IgE, sobre la superficie de
blancos definidos; en un estudio realizado en
niños clasificados como resistentes o susceptibles
a reinfección, se encontró que en el suero de los
primeros los niveles de anticuerpos IgM eran
significativamente más elevados que en los
resistentes (62).

Los metacéstodos de Taenia solium
producen una anexina B1, cuyo gen ha sido
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clonado. Las anexinas son una familia de
proteínas que enlazan fosfolípidos en un proceso
dependiente de calcio. En el parásito, la anexina
se detecta en la capa que rodea el infiltrado
granulomatoso del hospedador infectado. La
anexina B1 se une a la superficie extracelular de
los eosinófilos humanos y produce un flujo de
calcio hacia la célula, que causa apoptosis, lo cual
puede constituir una estrategia novedosa de los
metacéstodos para prevenir el ataque inmune del
hospedador (63).

En estudios in vitro se ha demostrado que
la larva infecciosa o la microfilaria viable de
Brugia malayi inducen la activación de células
NK con secreción de citocinas durante las
primeras 24 h, específicamente IFN-γ  y TNF-
α; las microfilarias inducen la producción de IL-
4 e IL-5, y finalmente apoptosis, lo cual puede
proporcionar un mecanismo adicional de regular
negativamente la RI del hospedador (64).

Conclusiones

La RI que se presenta después de una infección
parasitaria es compleja. El organismo infectado
desplaza todos los elementos de la inmunidad
innata y adquirida con el propósito de eliminar al
parásito. Por otra parte, el parásito trata de
sobrevivir y para ello necesita no eliminar a su
hospedador, lo cual implicaría su suicidio, por lo
que intenta eludir la RI, de tal forma de establecer
un equilibrio. En este proceso, tienen lugar una
serie de eventos que el hospedador activa y donde
están implicados sistemas de reconocimiento del
agresor y activación de células y factores
humorales, con el propósito de eliminar al
parásito. Inicialmente estos dispositivos son
iguales para cualquier microorganismo invasor;
sin embargo, si el parásito resiste, el hospedador
desarrolla nuevos elementos de la RI, los cuales
van dirigidos de manera más específica hacia el
agresor. No obstante, en muchos casos el
parásito desarrolla asimismo formas de soslayar
estos dispositivos, los cuales se describen
brevemente en este artículo, y que le permiten

subsistir y desarrollar infecciones crónicas.
Cuando todos estos intentos de eliminar al
parásito o alcanzar un equilibrio en la relación
hospedador/parásito fallan,  el primero fallece.

Correspondencia: Dr. Librado Ortiz-Ortiz, e-
mail: orlizfl@hotmail.com
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