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Resumen

Este articulo revisa estudios actuales sobre los
mecanismos que utilizan los parasitos para evadir la
respuestainmuney discute [os procesosinvolucrados.
Ademés, se describen algunos aspectosdelaregulacion
inmune que llevaacabo el parasito como un concepto
global que incluyen supresion, diversificacion y
conversion de la respuesta inmune del hospedador en
beneficio del patégeno.

PALABRASCLAVE: Infecciones parasitarias, evasion
de larespuestainmune

I ntroduccion

A pesar de los variados dispositivos de
proteccion que el hospedador el aboraen contra
delagran cantidad de antigeno que €l parasito
presenta, este es capaz de sobrevivir por largo
tiempo utilizando mecanismosdeevas dnquehan
desarrollado a lo largo de su existencia. La
cronicidad delasinfeccionesparasitariasesuna
indicacion de que @ sistemainmune (Sl) es
incapaz de erradicar d parasito, y esto sedebea
qued invasor poseelosinstrumentosparaeludir
larespuestainmune (RI). Enagunasparasitosis
se conocen lasbasesmolecularesdelaevasion
inmune, como enlatripanosomiassAfricanay la
malaria, mientrasque en otraslasevidenciasson
claras perolos mecanismos se desconocen (1).
En la Tabla 1 se presentan los dispositivos
utilizadospor d gunosdedlosy como afectan d
hospedador.

PARASTIC INFECTIONS EVAS ON MECHANISVIS
OF THE IMMUNE RESPONSE

Abstract

Thisarticlereviewscurrent studieson the mechanisms
used by parasites to evade the immune response and
discuss some of the processes involved. In addition,
some aspects of theimmune regulation by parasitesas
a global concept that includes suppression, diversion
and conversion of the host immune response to the
benefit of the pathogen are described.
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Un gran namero de los distintos
protozoariospasan unaparteotodosuciclovitd
como parasitos dentro del hospedador
vertebrado, incluyendo a humano. Una vez
establecidos, lasdiferentes especiesdeparasito
presentan unagran habilidad parasuprimir y/o
desviar |laRI del hospedador deta formaquela
infeccion esfinalmente controladay tolerada,
pero no eiminada(2).

Un grupo importante de parasitos han
desarrollado formas de evadir los efectos del
complemento; ciertos estadiosdd tripanosoma
Africano, especificamente, prociclicos y
epimastigotes que se encuentran en lamosca
tsetse, son dtamente susceptiblesalaviadterna
del complemento (VAC). Sin embargo, en €l
estadio metaciclico infectivo, despliegan una
cubiertagruesaque congtituye unabarrerafisica
protectora contra el complgo de ataque ala
membrana(MAC), y d mismo tiempo cambian



Tabla 1. M ecanismos utilizadospor algunos par asitos
paraevadir larespuestainmune.

Parasitos Principales estrategias de evasion Resultado Referencias
Trypanosoma Variacion antigénica por VSG Evasion de la RI (4-6)
brucei Alteracion en células Ty B Inmunosupresién (7)

Activacion anormal de macréfagos Macrofago anémalo (8)

Cambios en citocinas producidas por CD8* T no responde ©)

Produccion de un tipo de GP63 Resistenciaa C 9)
Trypanosoma Aumento en la actividad fagocitica >T CD8'y < TDRy TIR (15)
cruzi Anergia de células T Inmunosupresion 14)

Produccién de IgM bloqueadora Bloquea IgG inhibidores (13)

Produce mucina que induce anergia de | Suprime la respuesta de T,

células T humanas que es revertida por IL-2. (16)
Giardia lamblia Variacion antigénica por VSP Evasion de la RI (18,19)
Entamoeba Inactiva el complemento Evade la VAC (22, 23)
histolytica Elimina complejos Ag-Ac de su cubierta Evade RI (24)

Supresion de IMC Inmunosupresion (25-27)

Degradacién de Acs por proteasas Evade respuesta humoral (20)

Liberacion de productos que actlan sobre | Incapacita funcion de

macroéfagos; produce PG2 macréfago (28)

Induce citocinas Thl Modula la RI (28)
Plasmodium Variacion antigénica y/o polimorfismo Evasién de la RI (31, 32)
falciparum Adherencia de eritrocitos infectados al | Evita destruccién en bazo (31, 32)

endotelio vascular

Formacién de anticuerpos bloqueadores Bloquea Acs que inhiben la

invasion de RBCs (34)
Mimetismo molecular Altera reconocimiento
inmune (35)
Anergia de células T Inmunosupresion (36)

Ligandos peptidicos alterados

Altera funciones de células T

de memoria

(38)




Tabla 1. (Continuacion)

Par asitos Principales estrategias de evasion Resultado Referencias
Toxoplasma Formacion de quistes, localizacion en sitios | Evitar la Rl (40)
gondii anatdémicos inmunoprivilegiados

Creacion de vacuola parasitofora Permite a taquizoitos  residir y

multiplicarse (39)

Cambio de antigenos durante diferenciacion Evasion de Rl (40)

Regulacién negativa de MHC clase Il Reduce presentacionde Aga T 42)

Estimulacion de moléculas antiinflamatorias | Control de la infeccion (43,

del hospedador 44)

Bloqgueo de la transcripcion de NFkB, | Mantener una relacion H/P estable

fosforilacion de MAPK, activacion de STAT3 (45)
Leishmania Previene la produccion de IL-12 en | Bloquea larespuesta Th1 protectora (50)

macrofago

Infecta macréfagos sin producir IL-1 Defectos en IMC (54)

Induce células T supresoras Evaden Rl (55)

Péptidos repetitivos Interfieren con maduracion normal de una

RI efectiva (57)

Inhibicion de formacion de fagolisosoma y | Evade los procesos proteoliticos en

enzimas proteoliticas del lisosoma macréfago (46)
Schistosoma Induccion de anticuerpos bloqueadores por | Bloquea la accion letal de IgE y

los Ags de los huevecillos subclases de IgG (62)

El tegumento del parasito adsorbe antigenos | Su disfraz le permite evadir la Rl (59)

del hospedador (Ags de eritrocitos, clase | del

MHC, complemento e Ig)

Cambios estructurales en el tegumento Evasién de la Rl 61)
Cysticerccus Produccién de anexina B por T. solium | Prevencién de ataque inmune por el
cellulosae causa apoptosis de eosindfilos hospedador (63)

Abreviaturas: VSG, variantes glicoproteicas de superficie; RI, respuestainmune; GP63, glicoproteina 63; C, complemento;
TDR, respuestatimo dependiente; TIR, respuestatimo independiente; IL, interleucing; V SP, variantes proteicas de superficie;
VAC, viaaternadel complemento; Ag-Ac, antigeno-anticuerpo; IMC, inmunidad mediada por células; PG, prostaglanding;
RBC, eritrocitos; MHC, complejo principal de histocompatibilidad; H/P, hospedador/parésito; g, inmunoglobulina.
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deformasantigénicamentedigtintasanivel delas
glicoproteinasde superficie, lo quecongtituyee
fendmeno conocido como variacion antigénica,
gue permite la evasion inmune, dando como
resultado unaseriedeolasde parasitemia. Los
tripanosomasAfricanostienen en su superficie
unaglicoproteinaquecubred parésito (VSG),y
gue esinmunodominante paralarespuestade
anticuerpo (Ac). El parasito tiene cassettesde
genesV SGsquelepermiteregular cambiosde
diferentesglicoproteinas. El hospedador monta
unaRl frentea VSG! actual, pero el parasito
cambiaaV SG?. Los parésitos que expresan €l
V SG? escapan ladeteccién por Act, por lo que
son capacesdereplicar y continuar lainfeccion
hastaque un nuevo Ac? seformaen contradel
V SG2. El proceso serepite, permitiendo que el
parasito sobreviva por meses o afios (3). El
genoma de Trypanosoma brucei contiene
cientosde genesV SG, delos cua es solamente
expresauno alavez (4-6). Ademss, €l parasito
presenta otros mecanismos que le permiten
sodayar laRI del hospedador, como: activacion
demacréfagos, comenzando unaseriedeeventos
que dan como resultado unainmunosupresion
(7); cambio en d patron decitocinas producidas
por lacélulaT e iniciado por € macrofago
activado (8), y produccién deunaglicoproteina
(gp)-63 que evade el efecto del complemento
evitandolalissdd parésito (9).

En la tripanosomiasis americana, se
observan propiedades parecidas. En
Trypanosoma cruz, €l epimastigote del vector
es susceptible a la VAC, mientras que el
tripomastigoteinfectivo extrace ular esresstente.
Estapropiedad se debeaque€ tripomastigote
posee unagpl60 que eshomdlogaalaproteina
reguladora del complemento DAF (decay
accelerating factor); enlamismaformaqueeste
factor, lagp160 seuneaC3b einhibelacaptacion
de miembros subsecuentes de la cascada del
complemento, previniendo laformaciéndela
convertasay lisisde parasito. Ademés, € enlace
de C3b alagpl60 permite a una proteasa del
parésito degradar aestecomple o, lo cua puede

representar un mecanismo paraevitar laliss, asi
como laopsonizacion mediadapor complemento
(10). Esinteresante mencionar que, cuando los
epimagostigotes son transfectados con lagpl160
se vuelven resistentes a la lisis mediada por
complemento (11). Asimismo, los animales
infectados experimentalmente con T. cruz
muestran unaactivacion policlonal que puedeser
responsable de las anomalias en la sintesis y
secrecion deinmunoglobulinas (1gs) quehansido
reportadas durantelainfeccion en humanoscon
T. cruzi (12). Se ha observado que T. cruz
aumentasu resistenciaaladiminacion mediada
por Ac, durante su interaccion con e S| del
hospedador. Se ha propuesto que la IgM
formada se enlaza a |la superficie de los
tripomastigotes e interfiere con el enlace de
anticuerpos|gG inhibidores, previniendo asi su
eliminacion (13). En relacion alainmunidad
mediada por células (IMC), se ha descrito
también una supresion mediada por células T
(14), asociada con un aumento en laactividad
fagocitica(15). Otro mecanismo deevasion de
T. cruzi lo lleva a cabo a través de una
glucosIfoddidilinositol (GPI) ancladaalamucina
(AgC10) que seune a macrofago einduce la
secreciondeinterleucina(IL)-1B peronodelL-
12 o factor de necrosis tumora (TNF)-a,
esenciales paralaproteccion delaenfermedad
de Chagas (16). Ademés, €l tripomastigote de
T. cruz expone unafosfatidilserinaquedispara
unaviadesefidamiento del factor decrecimiento
transformante (TGF)-3 que conduce a la
desaparicion de la oxido nitrico sintetasa
inducible (iNOS) enlosmacrofagosinfectados.
Esta desactivacion del macréfago favorecela
supervivenciade parésitointracelular y puede
ser una caracteristica comun de parésitos
intracelulares obligatorios que tienen que
enfrentarseamacrofagosactivados (17).
Giardialamblia presentaun mecanismo
de evasion de la Rl semejante al de los
tripanosoma Africanos, a través de variantes
protei cas especificas de superficie (V SP) que
cambian deacuerdo alapresién sdlectivaquele
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imponeseguramentee huésped. El granndmero
degenesVSPlepermitea parasitoinfectar un
variado nimero de hospederos, y lavariacion
antigénicaexpandir € rango de hospedadoresdel
parésito (18, 19).

El protozoario Entamoeba histolytica
produce normalmente una infeccion no
patogénicaen €l intestino. Sin embargo, bajo
determinadascircungtanciasinvadelasuperficie
delasmucosasy en casos severos tejidos del
hospedero, 1o que resulta en el desarrollo de
abscesos hepaticos. Estos eventos se han
asociado con lacapacidad citoliticaque dafialas
célulasy tgidosde hospedador. Las proteasas
gue secretadegradan lalgG e lgA importantes
para la proteccion, particularmente a nivel
intestinal, dondelalgA secretorajuegaun papel
relevante (20). LaamibaactivalaVAC (21); no
obstante, escapa del efecto litico del
complemento y de la respuesta inflamatoria
cuando invade los tejidos del hospedador por
medio de moléculas reguladoras, y por
inactivacion de C3ay C5a (22, 23). Ademés,
tiene una forma de escapar del efecto litico
dependiente de anticuerpo, polarizando las
globulinas depositadas sobre su superficiehacia
laregion uroide, donde son espontaneamente
liberadas como agregados moleculares (24).
Asimismo, suprime la IMC que parece ser
responsable de la proteccion en casos de
amibiassextraintestind (25). Durantelainvasion
por E. histolytica € parasito parece controlar la
RI modulandolafunciony € grupo decitocinas
liberadas por losmacréfagosy cdlulas T, con e
propésito delograr su supervivencia(26, 27).
Laamibaademasproduce prostaglandinaE2, la
cual en e macréfago aumentalos niveles de
cAMP, disparandolaviadelafosfocinasaA, que
asu vez inhibelaexpresién demoléculas sobre
lasuperficiedd macréfagoy laliberacion por las
célulasT decitocinas Thl, comolL-2elFN-y,
pero no delascitocinas Th2 (28).

Plasmodium despliega uno de los
model os més sofisticadosparaevadir [aRI. Las
variantes antigénicas del parasito no se

Evasiéon de la respuesta inmune por parasitos

encuentran sobrelasuperficiedd parésito, Sno
en la superficie de las células en donde P.
falciparum se multiplica, el eritrocito. Los
antigenosresiden en proteinasgrandes (220-350
kDa) denominadas colectivamente como
PFEMPL (P. falciparum-infected erythrocyte
membrane protein 1), que son codificadas por
genesdenominadosvar (29, 30). Estas proteasas
son secretadas por el parasito y encuentran su
camino hacialamembranade eritrocito, donde
se concentran en estructuras que se conocen
como botones (knobs). Estos botones se
adhieren a endotelio vascular y evitan quelos
eritrocitosinfectados sean destruidosen € bazo.
Aunqueegteatificioevitasudiminacionendicho
organo, no impide que los botones sean
reconocidos por el Sl; no obstante, el

Plasmodium usa la variacién antigénica del

PFEMP1 paraminimizar las consecuenciasde
este ataque. (31, 32). El Plasmodium posee
antigenos con repeticionesmltiplesque pueden
disminuir la maduracion y afinidad de los
anticuerpos a actuar como superantigenos e
inducir una respuesta humoral policlonal T
independiente(33). Unaproteinadelasuperficie
del merozoito (MSP-1) induce anticuerpos
bloqueadores que se enlazan ala MSP-1, e
impiden & enlace de anticuerpos con capacidad
inhibidora(34). El mimetismo molecular que
exhibed parasito puedemodular laRI cdlular, la
liberacién de citocinasy estar involucrado en
agunadelasmanifestacionespatol bgicas. LaGP

seanclaalas M SPseinduce en macréfagosun
aumentodel TNF-a elL-1, responsablesdela
fiebrey laproduccion de proteinasdefaseaguda
(35). Sehareportado que al gunos antigenosdel

Plasmodium pueden inducir inmunosupresion,
aunque se desconocen |os mecanismos
responsables (36); no obstante, se hasugerido
quelaacumulacion en macréfagosde hemozoina
producidapor € parésito puede, en parte, inhibir
susfuncionesaccesorias(37). Unestudiodela
RI frented circumesporozoito (CSP) insnGaque
algunas cepas de P. falciparum contienen
variantesdel CSP, lascudesprevienend enlace
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del epitopo origina quereconocenlascélulasT,
a las moléculas del sistema principal de
histocompatibilidad (MHC), alterando las
funcionesefectorasdelacélulaT dememoria
(38). Esto adquiererelevancias consideramos
queloslinfocitosT citotoxicosy larespuestade
memoria parecen ser esenciales para la
proteccion y lainmunidad de larga duracion,
respectivamente.

En otrasinfecciones parasitariascomola
toxoplasmosis, @ parasto seadhierealascdulas
del hospedador por medio de glucosamina-
glicanasy las invade; el parasito permanece
dentro delavacuolaparasitéfora, dterdndolade
manerasgnificativad insertarleproteinasatraves
delamembrana, y previniendo que sefusione
con el sistema vesicular de la célula del
hospedador y en consecuenciade acidificarlao
fusonarseconloslisosomes. El parésitosedivide
y lasnuevas generaciones abandonan lacéula
parainvadir otras (39). El Toxoplasma persiste
apesar deun Sl funcional, debido asu capacidad
deactivar unaRI adquiridaintensadurantelafase
aguda, queeliminalamayoriadelostaquizoitos
y que los obliga a una conversion hacia el
bradizoito que se enquista y permanece
predominantementeen el cerebro. Duranteesta
conversion de estadio, tiene lugar un cambio
dramatico en la composicion antigénica. La
expresion de antigenos estadi o especificosesuno
delosmecanismosclavespor mediodeloscudes
el parésito se establecey mantiene de manera
Optima(40). Deigua manera, T. gondii tienela
capacidad de bloquear larespuesta potente del
IFN-y, y esto puede constituir uno de los
mecanismaosprinc paesquelepermiten sobrevivir
en el hospedador (41). Asimismo, €l parasito
interfiereconlaexpresién demoléculasdeclase
[l del MHC, lo que puede contribuir a la
upervivendaintracd ular y etablecimientodeuna
infeccion persistente (42). Estudiosen model os
invitro einvivo han demostrado laimportancia
del balance de las citocinas pro- (IL-12) y
antiinflamatorias (IL-10) en el control de la
infeccion por Toxoplasma (43). S bien, unaparte

delasmanifestacionesclinicasde padecimiento
esel resultado deladestruccion tisular directa
por € parésito, |os cambiosinmunopatol égicos
mediados por las citocinas pueden también
contribuir a la progresion de la enfermedad.
Mientras que la IL-12 es importante en la
iniciacién deunalMCfuertey efectivafrentea
lostaquizoitos, lalL-10 parecemodular lasintesis
tanto delallL-12 como del IFN-y, evitando una
RI excesivaque puedacausar en el hospedador
unainflamacion extensay dafio tisular (44).
Asimismo, €l parasito g erce en el macroéfago,
efectos marcados sobre |a cascada de sefiales
dd factor nuclear-xB (NF-xB) y laproteincinasa
activada por mitégenos (MAPK). El balance
entre la activacién e interferencia con el
sefidamiento proinflamatorio posblementereflga
lanecesidad de al canzar un nivel apropiado de
inmunidad que permite a hospederoy parasito
mantener unarel acion estable (45).
Lainfeccidn por Leishmaniarequierede
mecanismosquelepermitan a parasitoreplicar
end hogpedador y resitir, a menosinicidmente,
los SIsinnatosy adquiridos. Paralograrlo, €
parésitoinvadelosmacréfagosdel mamifero por
medio de endocitosis mediada por receptores.
El protozoario semultiplicaene pH bgjodelos
endolisosomasricosen aminoacidos, aloscuaes
Su organismo se adapta (46), y desde donde
modulan el comportamiento de lacélulapara
asegurar su supervivencia y determinar el
progreso de la enfermedad (47). En los
macréfagosinfectados, laslipofosfoglicanasdel
parésito reducen laactividad delaproteincinasa
C y proteintirosin cinasas, ocasionado una
atenuacion delaactivaciéninmuneinducidapor
IFN-y (48). Otrosefectos sobre e Sl incluyen
unareduccionenlosnivelesdelL-12 producida
por los macréfagos (49, 50), y cantidades
elevadas de TGF-f e IL-10 elaboradas por
macréfagosy células T (51). Las especies de
Leishmania pueden utilizar catepsinas para
activar al TGF-3, y aumentar su concentracion
paramodular larespuestalocal deiNOSYy los
niveles de arginasa, 10 que les proporciona

94 Revista Médica de la Extension Portuguesa - ULA. Vol 2/Num2/2008



ventgjasparasobrevivir (52, 53). LalL-1esun
mediador importanteen laRI del hogpedador en
contrade desafios por microorganismas, yaque
la citocina proporciona una sefial obligada
durantelaactivaciondelacélulasT. L. donovani
tiene la capacidad de evadir y suprimir la
respuestadel L-1 por € macréfago, lo cud puede
estar relacionado con los defectosdelalMC
gue tienen lugar durante la infeccion con €l
parésito (54). Ademas, se ha postulado que
Leishmaniainducelapresenciade cdulas CD4*
supresoras que Son necesarias para regular
negativamentelainducciony expangondecdulas
CD8* protectoras (55). En este sentido, se ha
involucrado alascdlulas T reguladoras(T regs)
CD4*CD25" enlaregulaciondelaRl frentea
agentesinfecciosos. Laacumulaciéndeestas T
regsen sitiosdeinfeccion cronicaesresponsable
delapersstenciadd patdgeno, unasituacion que
esnecesariaparael mantenimiento alargo plazo
delarespuestadememoria(56). LaLeishmania
posee péptidos repetidos, uno deloscuales, €
octamero p183 sintético, agravael padecimiento
a inducir cdulas Th2, preferentementeenratones
BALB/c queson susceptibles. Lascélulasdel
ganglio linfético de ratones inmunizados y
estimulados con este péptido proliferan
intensamente, particularmentecélulas T CD4,
restringidasamoléculasdeclasell del MHC,
gue secretan |L-4 pero escasa |L-2 e IFN-y.
LosratonesBALB/cinoculadoscon € péptido
p183y posteriormente desafiadoscon L. major
desarrollan una enfermedad exacerbada
significativamente (57). Ademés, L. donovani
suprime en el macréfago, la expresion de
moléculasdeclasel y 1| d&d MHC. Lasupresién
de los productos de los genes del MHC
correlacionaconladuracion eintensidad dela
infeccion y no puede ser superada por la
administracion de | FN-y. En consecuencia, L.
donovani, trastorna una funcion critica del
macrofago que eshecesariaparalainduccion de
lainmunidad mediadapor linfocitosT (58).
Lalargavidadeloshelmintosdentro de
los hospedadores mamiferos indica que los

Evasién de la respuesta inmune por paréasitos

parasitos han desarrollado mecanismos
sofisticados paraevadir |os efectos citotdxicos
de la Rl (59). Asi, eluden los efectos del
complemento sérico a través de inhibidores
molecularesdelaactivacion, y lacapacidad que
tienen paraadquirir proteinasreguladoras sobre
su superficie. El quiste hidatidico de
Echinococcus granulosus se cubre con la
proteinareguladoradel complemento, el factor
H del hospedador, y evita el efecto del
complemento (60).

L osesguistosomasvivenenlasangre, con
resdenciafind enlasvenasquedrenand intestino
grueso (Schistosoma mansoni), intestino
delgado (S japonicum) o lavejigaurinaria(S
haematobium). Su presencia induce la
formaci 6n de anticuerpos que con laayudade
macrofagosy eosi ndfilos protegen a hospedador
de lainfeccion por otros invasores, pero son
incgpacesdedafiar alosgusanosyaestablecidos.
L osparésitosresidentes se cubren con proteinas
del hospedador paraevadir laRI, como antigenos
degrupo sanguineo ABO o moléculasdeclasel
o Il del MHC, evitando de esta manera ser
reconocidos (59). Losanticuerposen el suero
de hospedadoresinfectadosfalanaenlazarsea
lasuperficiedelosparasitosviables, aunque se
enlazan fuertementealosmuertos, indicando que
los primeros son capaces de modular su
estructuraanivel desuperficiedeta manerade
prevenir sureconocimiento (61). Enrelacion con
este hallazgo, se hareportado en unmodelo de
citotoxicidad dependiente de eosindfilos y
mediado por 1gG (ADCC), el papel de
anticuerpos IgM (que no tienen actividad
citotoxica) que bloguean larespuestaefectora
delalgG peronodelgE, sobrelasuperficiede
blancos definidos; en un estudio realizado en
nifosclasficadoscomo res stenteso susceptibles
areinfeccion, seencontrd queend suerodelos
primeros|os niveles de anticuerpos IgM eran
significativamente mas 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
proteinas que enlazan fosfolipidosen un proceso
dependientedecalcio. End parésito, laanexina
se detecta en la capa que rodea €l infiltrado
granulomatoso del hospedador infectado. La
anexinaB1 seunealasupeficieextracelular de
los eosindfilos humanosy produce un flujo de
cdciohacialacdula, quecausaapoptoss, locud
puede constituir unaestrategianovedosadelos
metacéstodosparaprevenir € atagueinmunedd
hospedador (63).

En estudiosinvitro se hademostrado que
lalarvainfecciosa o lamicrofilariaviable de
Brugia malayi inducen laactivacion decélulas
NK con secrecion de citocinas durante las
primeras 24 h, especificamente IFN-y y TNF-
o; lasmicrofilariasinducenlaproducciéndel L -
4elL-5,y finamente apoptosis, lo cual puede
proporcionar un mecanismo adiciond deregular
negativamentelaRI del hospedador (64).

Conclusiones

LaRI que sepresentadespuésde unainfeccion
parasitariaescomplega. El organismoinfectado
desplazatodos|os elementos de lainmunidad
innatay adquiridacon e propésitodeeiminar d
parésito. Por otra parte, €l parésito trata de
sobreviviry paraello necesitano eliminar asu
hospedador, o cud implicariasusuicidio, por lo
gueintentaeludir laRl, detd formadeestablecer
un equilibrio. En este proceso, tienen lugar una
seriedeeventosquee hospedador activay donde
estanimplicados s semasdereconocimiento del
agresor y activacion de células y factores
humorales, con el proposito de eliminar al
parasito. Inicialmente estos dispositivos son
iguales paracua quier microorganismo invasor;
sinembargo, s d parésito resiste, € hospedador
desarrollanuevoselementosdelaRil, loscuales
van dirigidos de maneramas especificahaciael
agresor. No obstante, en muchos casos el
parésito desarrollaasimismo formasde sodayar
estos dispositivos, los cuales se describen
brevemente en este articulo, y quele permiten

subsistir y desarrollar infecciones cronicas.
Cuando todos estos intentos de eliminar al
parésito o alcanzar unequilibrioenlarelacion
hospedador/parasitofalan, € primerofalece.

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