Inmunologia de Leishmania
MACARENA GARCIA-TREVIJANO CABETAS

Facultad de Farmacia, UCM. Pza. Ramon y Cajal s/n 28040, Madrid, Espafa.
TRABAJO DE FIN DE GRADO CURSO 2016-2017

INTRODUCCIONY ANTECEDENTES

* La leishmaniasis es una enfermedad parasitaria que afecta al hombre y a otros mamiferos. Es causada por protozoos flagelados del
orden Kinetoplastida, familia Trypanosomatidae y género Leishmania.

» Las interacciones que se dan entre este parasito y el sistema inmune son muy complejas. Leishmania ha ido desarrollando diversos
mecanismos de evasion de la respuesta inmune, y diferentes para las distintas especies de Leishmania. Ademas, no todos los
hospedadores presentan la misma respuesta, lo que justifica las diferentes formas clinicas que diversas especies pueden producir.

Vector: insectos hembra de los géneros Phlebotomus (Viejo Mundo) y Lutzomya
(Nuevo Mundo).

Serio problema de salud publica: 12 millones de personas infectadas, 350
millones viven en zonas de riesgo. Tratamiento muy dificil.

OBJETIVOS METODOLOGIA
Revisar las interacciones a nivel molecular que se establecen entre el sistema inmunitario del hospedador y el parasito, haciendo hincapié en las Revision bibliografica actualizada de diversos articulos obtenidos en PubMed, Scielo, Medscape, Science

estrategias de evasion desarrolladas por este Ultimo para garantizarse su supervivencia . Direct y Google Académico.

Promastigote & Amastigote En el vector Durante la metaciclogénesis

LPG disminuye su
_afinidad por las lectinas,
y asi los promastigotes

La apoptosis, durante la
metaciclogenesis permite eliminar los
parasitos no aptos para la infeccion.
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Manifestaciones clinicas Dependen de la respuesta inmune generada. Esta a su vez depende de las caracteristicas genéticas e
NK . inmunolégicas de la persona infectada, asi como del perfil isoenzimatico y de la especie de Leishmania.

Esta respuesta tipo 1
del hospedador intenta
ser regulada por parte
del parasito:

Respuesta tipo 1 CURACION
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Leishmaniasis visceral (LV) o “kala azar”

Es la forma mas grave y resulta de la replicacion del parasito en macrofagos
en el sistema fagocito mononuclear. Usualmente tiene un curso cronico y
puede llevar a la muerte si no se trata, o incluso con tratamiento.

- Reduce la expresion
de las citoquinas
proinflamatorias (IL-1y
TNF-a) y de las
implicadas en la
activacion de linfocitos
Th1 (IL-12).
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. presentacién antigénica a
‘traves de diversos mecanismos.
' L. donovani actia mediante la
srepresion del gen del CMH -1l, en s
. expresion basal y particularmente

Cursa con respuesta inmune Th2, estando bloqueada la
respuesta Th1. Prueba de Montenegro negativa.

La baja proliferacion de linfocitos y la ausencia de produccion de [FN-y son
factores predictivos de la progresion de la enfermedad a una LV fulminante.
Tras un tratamiento efectivo, se ve una respuesta positiva al test de
Montenegro (que detectaria una respuesta celular a la infeccion).

- Induce la produccion
de citoquinas
inmunosupresoras,
como TGF-B e IL-10.
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India L. mﬁmm;n/cbagmr en Europa,
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Anticuerpos

Leishmaniasis Leishmaniasis cutanea Leishmaniasis cutanea
mucocutanea (LMC) localizada (LCL) difusa (LCD)
Respuesta de tipo Th1

- Inhibe la via de
senalizacion del [FN-y.

Respuesta tipo 2 DISEMINACION DEL PARASITO
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L. major o L. tropica en los otros paises.
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