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de membrana del macrofago y los ligandos
localizados en la superficie del parasito (7).

Los ligandos difieren de una especie a otra ya
que en un estudio de interaccién de L. (V)
panamensis con los fagocitos mononucleares in
vitro, se observé que la invasion de la célula
hospedera por el parasito dependia de la
opsonizacion de los promastigotes con
componentes del complemento, mientras que
otras especies de Leishmania no requieren
opsonizacion previa. Este trabajo demostrg,
ademas, que los receptores para el com-
plemento CR1 y CR3 participaban tanto en el
proceso de adherencia como en el de ingestion
de los parasitos por parte de las células
fagociticas (8). \

Otros receptores importantes en el proceso de
infeccion de las células fagociticas son el
receptor para la fraccion Fe¢-de la inmuno-
globulina G (IgG) o FcR, el receptor para la
fibronectina (FnR) y el receptor para manosa y
fucosa (FMR) (9-12). Los ligandos involucrados
en la adherencia y en la invasion son moléculas
propias de la membrana del parasito, la
glicoproteina de 63 Kd (gp63) y el lipofos-
foglicano (LPG) (12-14,) y algunas moléculas
asociadas a Leishmania (las proteinas de la
cascada del complemento C3b y C3bi,
productos terminales de glicosilacion y
fibronectina) (12, 15-17).

Una vez que suceden estas interacciones
especificas, los promastigotes entran en el
macroéfago del hospedero donde se transforman
en amastigotes con capacidad para resistir los
mecanismos de defensa intracelular (12, 18).
Los amastigotes liberados en la destruccion del
macrofago infectan otros macréfagos adya-
centes al sitio de inoculacion y el parasito
intracelular puede diseminarse desde la lesion
inicial en la piel a otros érganos y tejidos (bazo,
higado y medula ¢sea) a través de vasos
linfaticos y sanguineos (19, 20). Existe
controversia acerca de la aparicion de lesiones
en diferentes partes del cuerpo, pues algunos
autores postulan que es debido a un defecto
inmunolégico especifico (1), mientras gue otros
sugieren que se trata de especies de
Leishmania con mayor tendencia a diseminarse
(21).
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La respuesta inmune en leishmaniasis

La respuesta inflamatoria inducida por la
picadura del vector y la inoculacion del parasito
atrae células fagociticas (macrofagos y celulas
de Langerhans) que actuan como células
presentadoras de antigenos a los linfocitos T,
necesarios para iniciar la modulacion de la
respuesta inmune de tipo celular (22).

Como ocurre con diferentes agentes
infecciosos, la respuesta inmune desencade-
nada contra Leishmania tiene componentes de
respuesta innata y adguirida. La inmunidad
innata actiia en la fase inicial de la infeccion
primaria y esta mediada por los macréfagos,
mientras que la inmunidad adgquirida, especifica
para antigeno, se desencadena cuando los
linfocitos del sistema inmune reconocen
determinantes antigénicos del patégeno que han
sido previamente presentados a los linfocitos T
(23, 24).

Los macrdfagos y demas células fagociticas
tienen la capacidad de eliminar los patégenos
intracelulares por medio de diferentes
mecanismos que incluyen la respuesta oxidativa
y la produccion de enzimas lisosémicas y
proteinas cationicas; dichos mecanismos se
pueden potenciar por las citocinas producidas
por los linfocitos T y conllevar a la eliminacion
del microorganismo fagocitado (25-27). La
produccion de citocinas al inicio de la infeccion
es lo que determinara el perfil subsecuente de
citocinas y el establecimiento o no del parasito
(28, 29).

La respuesta inmune celular innata

En el caso de la leishmaniasis experimental en
el modelo murino, la activacion de los
macréfagos por citocinas como el interferdn
gamma (IFNv) constituye un mecanismo efector
importante para la eliminacion de parasitos
intracelulares mediante la produccion de oxido
nitrico (ON) (28, 30). El efecto leishmanicida del
oxido nitrico en el modelo murino se ha
demosirado por el blogueo de la via L-arginina a
oxido nitrico in vitro y este bloquec impide la
eliminacion de los parasitos intracelulares (31).
En la leishmaniasis humana, ain no se ha
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