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RESUMEN:

Se realizd una revision bibliografica con el objetivo de explicar la dinamica, o secuencia de eventos, de la
respuesta inmune innata frente a virus. La busqueda de informacion se llevo a cabo a través de las bases de
datos de internet Scielo, PubMed e Infomed, quedando seleccionadas un total de 23 referencias
bibliograficas acotadas segun las normas de Vancouver, todas con destacada y puntual informacion,
aquellas con mayor antigiiedad se han incluido por su gran relevancia. Se analizaron factores como el
reconocimiento de patrones asociados a microbios, los mecanismos efectores que actuan frente a una
infeccidn, el papel de los interferones tipo I y la comunicacion entre las células. Concluyendo que las
interacciones entre el virus invasor y la inmunidad innata son complejas y consisten en multiples etapas.

Tras una infeccidn viral, el sistema inmunitario innato actiia como la primera linea de defensa para prevenir
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la propagacién de los patogenos invasores y juega un papel crucial en desencadenar la inmunidad
adaptativa. Diferentes células en el sistema inmune innato tienen caracteristicas Uinicas y utilizan diversos

mecanismos para eliminar virus.
Palabras clave: respuesta inmune innata; virus; infeccion; dindmica.
ABSTRACT:

A literature review was carried out with the aim of explaining the dynamics, or sequence of events, of the
innate immune response against viruses. The search for information was carried out through the internet
databases Scielo, PubMed and Infomed, selecting a total of 23 bibliographic references delimited according
to the Vancouver standards, all with outstanding and timely information, those with the oldest have been
included due to their great relevance. Factors such as the recognition of patterns associated with microbes,
the effector mechanisms that act against an infection, the role of type I interferons and communication
between cells were analyzed. Concluding that the interactions between the invading virus and innate
immunity are complex and consist of multiple stages. Following a viral infection, the innate immune
system acts as the first line of defense to prevent the spread of invading pathogens and plays a crucial role
in triggering adaptive immunity. Different cells in the innate immune system have unique characteristics

and use various mechanisms to eliminate viruses.

Key words: innate immune response; virus; infection; dynamics.



LINTRODUCCION:

La inmunologia es, en la actualidad, una ciencia autébnoma y madura, pero sus origenes han estado
estrechamente ligados a la Microbiologia. Su objeto consiste en el estudio de las respuestas de defensa que
han desarrollado los animales frente a la invasion por microorganismos o particulas extrafios, aunque su
interés se ha volcado especialmente sobre aquellos mecanismos altamente evolucionados e integrados,
dotados de especificidad y de memoria, frente a agentes reconocidos por el cuerpo como no propios, asi

como de su neutralizacion y degradacion.

Como tantas otras ciencias, la Inmunologia presenta un prolongado periodo pre-cientifico, de

observaciones y aproximaciones meramente empiricas. !

El origen de esta ciencia estd profundamente arraigado en la experimentacion en humanos realizada por
Edward Jenner y Louis Pasteur, considerados los padres de la inmunologia. La primera demostracion de
Jenner del concepto de vacunacion se realizd en 1796, cuando inocul6 a James Phipps, de 8 afios, pus de
ampollas de viruela vacuna en las manos de Sarah Nelmes, una lechera que habia contraido viruela vacuna.
Phipps desarroll6 fiebre, pero no enfermedad, y estuvo protegido de la viruela cuando posteriormente se
varid. Los hallazgos gradualmente fueron ganando amplia aceptacion, culminando el 8 de mayo de 1980
con la declaracion de la Asamblea Mundial de la Salud de que “el mundo y todos sus habitantes se han

9 1

liberado de la viruela™.

Lamentablemente, la falta de conocimiento, en aquella época, de las bases microbiologicas de las

enfermedades infecciosas retrasé en casi un siglo la continuacion de los estudios de Jenner.

Fue asi que la invencion y el empleo del microscopio electronico, unido al descubrimiento y avance de las
técnicas de cultivo de tejidos, asi como el empleo de centrifugas y ultracentrifugas abrid6 nuevas
perspectivas que posibilitaron llegar hasta el analisis de la ultraestructura y composicion de los virus, lo que
contribuy6 a profundizar en el estudio de sus caracteristicas, pues se pudieron aislar y multiplicar en
condiciones de laboratorio, lo que favorecid el desarrollo de métodos para el control de enfermedades

virales y para las investigaciones bioldgicas.



Como resultado de estas investigaciones se determind que los virus estdn formados por un acido nucleico,
el cual puede ser ADN o ARN y una cubierta de proteinas denominada cépsida. Las proteinas de la capsida

estan dispuestas de forma ordenada y estable para cada tipo de virus.

Como pueden observar, los virus no presentan el patrén de organizacion celular, pues carecen de ntcleo,
membrana citoplasmatica y citoplasma, por lo que son considerados entidades acelulares. Se multiplican
unicamente dentro de alguna célula, a la que le ocasionan grandes dafios, fuera de estas son totalmente

inertes y su tamafio es extremadamente pequefio. 2

Esta caracteristica de los virus de multiplicarse dependiendo del metabolismo de las células hospederas los

hacen ser considerados parasitos intracelulares obligados.

Los virus son las entidades bioldgicas mas comunes del planeta. ®

Los cientificos estiman que hay aproximadamente 103! virus en cualquier momento dado. {Eso es un uno
seguido por 31 ceros! Si pudieramos, de alguna manera, reunir estos virus y alinearlos, la columna de virus
se extenderia alrededor de 200 afios luz en el espacio. Para decirlo de otra manera, hay diez millones mas

de virus en la Tierra que estrellas en el universo entero. *

No se puede subestimar su impacto en la ecologia global y la vida humana, como lo demuestra con
demasiada claridad la actual pandemia de Covid-19. Los virus han evolucionado hasta convertirse en

instrumentos a nanoescala altamente eficientes para la entrega de material genético viral. ®

Por todo esto surge la motivacion de realizar la siguiente investigacion planteando asi la siguiente pregunta

cientifica: ;Como se manifiesta la dindmica de la respuesta inmune innata humana frente a virus?
Justificacion:

Debido a la proliferacion de enfermedades virales en nuestro municipio en la actualidad, y por lo que
representan para la calidad de vida de la mayoria de las personas en todas partes del mundo también; se
decide realizar esta revision bibliografica sobre la respuesta inmune innata frente a estos agentes patdogenos
y con ello aportar mas al conocimiento general de la misma, lo que conllevara a la realizacion de una

asistencia médica mas eficaz y una docencia mas perfeccionada.

Objetivo General:



Explicar la dindmica, o secuencia de eventos, de la respuesta inmune innata frente a virus.
Objetivos especificos:

1. Caracterizar las diferentes vias de reconocimiento de virus en el organismo humano.
2. Explicar la importancia de los interferones en la respuesta innata antiviral.

3. Caracterizar la respuesta de los efectores de la inmunidad innata frente a los virus.

II.DESARROLLO:

Reconocimiento viral e inicio de respuestas antivirales

Tras la invasion de los virus, el sistema inmunitario innato es la primera linea de defensa del huésped y se
activa rapidamente. Las células del sistema inmunitario innato perciben la invasion viral a través de
multiples tipos de interaccion ligando-receptor. Los MAMPs son motivos estructurales conservados que
podrian activar la inmunidad innata para proteger contra infecciones mediante el reconocimiento de
propiedades derivadas de virus o bacterias que distinguen los componentes patdogenos de los componentes
del huésped, incluidos los acidos nucleicos, péptidos y lipoproteinas. Durante la infeccion viral, los
MAMPs podrian ser reconocidos por los PRR del huésped, expresados no solo en las células del sistema
inmunitario innato, como macréfagos, células dendriticas (DCs) y células asesinas naturales (NK), sino
también en otros tipos de células, como las células epiteliales. > Los PRRs constan de los tipos de
membrana y tipo citoplasmatico. El primero incluye los receptores tipo Toll (TLRs) y receptores de lectina
tipo C (CLRs), mientras que el tltimo incluye receptores similares a RIG-1 (RLRs), receptores del dominio
de oligomerizacioén de nucleotidos (NLRs) y sintetasa de ciclo GMP-AMP (cGAS). Esta seccion se centrd
en los PRR que median las respuestas de sefializacion en las células del sistema inmunitario innato durante

la infeccidn viral de ARN.

Tabla 1: PRRs en células inmunes innatas MAMPs

PRRs MAMPs

TLRs (transmembrana) TLR1 Lipoproteinas (bacteria)

TLR2, TLR4 Proteinas  estructurales  (cdpsida,  proteinas



envolventes)

TLR3 dsRNA
TLR5 Flagellin (bacteria)
TLR6 Lipoproteinas (bacteria)
TLR7 SSRNA
TLR8 SSRNA
TLR9 CpG motif (bacteria, virus)
RLRs (citoplasma) RIG-I RNA
MDA5 RNA
LGP2 RNA
NLRs (citoplasma) NLRP3 DNA, RNA, proteina
NLRP1 SSRNA
NLRP9b dsRNA
CLRs (membrane bound) MMR Manosa, fucosa
Others STING DNA

Los TLRs son una clase de receptores transmembrana expresados por células presentadoras de antigenos
(APCs), como células dendriticas y macrofagos, y algunos tipos de células T (Tabla 1). A diferencia de los
TLRs que reconocen componentes bacterianos principalmente expresados en la membrana plasmatica, los
TLRs humanos, como TLR3, TLR7, TLR8 y TLR9, que pueden reconocer acidos nucleicos virales, se
expresan exclusivamente en el compartimento endosomal. El ARN viral de doble cadena tomado por las
endosomas de las cé€lulas centinela es detectado por TLR3 para reclutar la proteina adaptadora citoplasmica
dominante en el dominio intracelular (TRIF) dependiente de la via de sefializacion aguas abajo que induce
IFN-B. Los ARNs de cadena simple son detectados por TLR7 y TLRS, que utilizan vias de sefalizacion
aguas abajo dependientes de MyD88. TLRY es el inico sensor de ADN conocido que reconoce el ADN
CpG sin metilar de virus de ADN. Sin embargo, la sefializacion mediada por TLR9 también puede
desempefiar un papel durante la infeccion viral de ARN, como se reveld recientemente al descubrir que la
infeccion por el virus del dengue (DENV) podria inducir una liberaciéon de ADN mitocondrial en el citosol

y activar vias de sefalizacion de TLR9. ¢



Los RLRs son un grupo de helicasas de ARN citosoélicas que detectan especies de ARN en el citoplasma de
las células infectadas. Hasta la fecha, se han identificado tres receptores: RIG-I, gen asociado a la

diferenciacion de melanomas 5 (MDAS) y laboratorio de genética y fisiologia 2 (LGP2).Z

Los CLRs pueden reconocer varios ligandos de carbohidratos con sus dominios de reconocimiento de
carbohidratos. Ademéas de la iniciacién de la produccion de mediadores inflamatorios, la deteccion de
patogenos por CLRs puede iniciar la fagocitosis o la muerte innata dependiendo del CLR especifico y del
tipo de célula. El receptor de manosa (MR) es un tipo de CLR expresado en macréfagos y células
dendriticas para reconocer manosa, fucosa y N-acetilglucosamina en las superficies de virus, bacterias y
parasitos. A través de su activacion, el patogeno podria ser internalizado y dirigido a lisosomas para su
degradacion. Sin embargo, también hay evidencia que sugiere que el virus del dengue utiliza el MR para
evadir la degradacion después de la internalizacion. Por lo tanto, el papel de los CLRs podria ser facilitar la

degradacion o la diseminacion de virus. 3

Los NLRs podrian detectar una amplia gama de MAMPs y DAMPs. Puede ser detectado en tipos de células
mieloides, incluyendo monocitos, macrofagos, células dendriticas y neutréfilos. Muchos patogenos,
incluidos virus de ADN y ARN, hongos y protozoos, podrian activar el inflamasoma NLRP3 e inducir la
maduracion de las citoquinas inflamatorias IL-1B e IL-18, lo que resulta en la muerte celular pirotdsica
inflamatoria y la formacion de fagosomas. Algunos virus incluso inducen una activacion anormal del

inflamasoma y agravan las enfermedades. °
Respuesta inmune innata mediada por interferon

Como se ha explicado anteriormente, varios PRR producen como consecuencia de su activacion una
respuesta mediada por interferones que inducen el estado antiviral, veamos brevemente las caracteristicas

de las moléculas claves que lo promueven.

Los interferones (IFN) constituyen la primera linea de defensa, principalmente est4 dirigido hacia los virus
al promover en las células un estado antiviral con el objetivo de interferir con la replicacion y propagacion
virica, esto se lleva a cabo mediante la induccidn de la expresion de genes estimulados por interferon (ISG).
Los IFN son una familia diversa de citocinas en donde los tipos IFN I y III son considerados de gran

importancia para la inmunidad innata. Los IFN de tipo I se expresan de forma ubicua y estdn conformados



por el IFN-a, IFN-B, IFN-g, [FN-k, IFN-o, entre otros, las células responden a estos interferones a través
del receptor 1 de IFMA-a (IFNR1) y el receptor 2 de IFN-a (IFNAR2) que son expresados en todas las
células nucleadas. Los miembros del interferon tipo III son el IFN-11 (IL-29), IFN-12 (IL-28A), IFN-13 (IL-
28B) y se unen a un receptor heterodimérico compuesto por el receptor de IFN tipo III IFNLR1 (IL-28Ra)
y el receptor 2 de interleucina 10 (IL-10R2), este ultimo se expresa ampliamente en la mayoria de las

células, mientras que IFNLR1 se expresa de manera particular en las células epiteliales. !

Los interferones se producen cuando los MAMP (4acidos nucleicos y los productos intermedios de la
replicacion viral) son reconocidos por PRR como son los TLR (TLR3) y los RLR (via STING) que activan
una via de sefalizacion intracelular que culmina en la produccion de IFN de tipo I y III que actian de
forma autocrina (en la misma célula) y paracrina (células cercanas) y en consecuencia estimulan la

transduccion de sefiales que conduce a la induccion de ISG'?

Los ISG son genes que responden a la sefializacion de interferones, sus productos van dirigidos a bloquear
distintos pasos en el ciclo de la replicacion viral como son: la entrada viral (CH25J, IFITMI1, -2, -3 y
NCOA7), la pos-entrada (TRIMS5a), la importacion nuclear (MX1 y MX2), la sintesis de RNAm
(APOBECs, IFI116, MX1), la sintesis de proteinas PKR, IFIT1, -2, -3, -5, ZAP, PARP12, SFLN11 y SAT1),
la replicacion (IFI6, Viperin, APOBECs), la degradacion (ZAP, ISG20, OASI, -2, -3) y el
ensamblaje/egreso de los virus (Tetherin, CNP, GBP5)!!, por lo que las moléculas inducidas por interferon

actiian bloqueando la infeccion y la replicacion viral en diversos niveles dentro de la célula.

La mayor parte de las células que componen la epidermis de la piel estin compuestas por queratinocitos
(90%), estas células expresan casi todos los PRR extracelulares e intracelulares y producen una variedad de
citocinas, quimiocinas y péptidos antimicrobianos con el objetivo de proteger al huésped contra la

infeccion.'?

La piel esté estructurada en tres capas: la epidermis, la dermis y el tejido adiposo subcutaneo. La epidermis,
la capa mas externa de la piel, se subdivide en el estrato corneo, el estrato licido, el estrato granuloso y el
estrato basal. El estrato corneo contiene corneocitos, que son queratinocitos diferenciados terminalmente.
Estas células son continuamente renovadas por queratinocitos localizados en el estrato basal. El estrato
lucido es una capa delgada y transparente de queratinocitos muertos. En lugar de queratina, los

queratinocitos en el estrato lucido contienen eleidina, una proteina intracelular clara, que le da a esta capa



su apariencia transparente. El estrato granuloso es una capa delgada entre el estrato licido y el estrato basal.
Los queratinocitos en el estrato granuloso contienen granulos ricos en cisteina e histidina, que unen los
filamentos de queratina juntos. El estrato basal contiene queratinocitos basales, células inmunitarias como

las células de Langerhans y células T, y melanocitos que proporcionan pigmentacion a la piel. '?

Componentes importantes que dan forma a las respuestas inmunes innatas: macrofagos, células

dendriticas y células NK.

En cuestion de minutos a horas tras la deteccion de patdogenos, los macrofagos residentes en tejidos y
células dendriticas se activan. Luego, las citoquinas inflamatorias, quimiocinas, aminas biogénicas y
eicosanoides producidos por estos dos tipos de células reclutan células inmunes innatas adicionales,

incluidas las células NK, neutréfilos y monocitos, a los lugares de infeccion.
Macroéfagos

Los macréfagos evolucionan en el sistema inmunologico innato y desempefian roles importantes en la
regulacion de la inflamacion y la fagocitosis de virus. Sus diversos estados de polarizacion, que dependen
de las sefiales convergentes de estimulos inflamatorios en el entorno, ejercen funciones multiples, incluida

la eliminacion de patogenos, la proinflamacion y la destruccion y reparacion del tejido. '2

Los macréfagos tipo M1, como los subtipos M(IFN-y), M (LPS + IFN-y) y M(LPS), se presentan como
macrofagos proinflamatorios, destructores de tejido, antitumorales, antimicrobianos e inmunogénicos. Por
otro lado, los macrofagos tipo M2, como los subtipos M(IL-4), M(Ic), M(IL-10), M(GC + TGF-B) y
M(GC), estan asociados con la persistencia viral y podrian promover la reparacion del tejido en algunos

casos. '

Los macrofagos expresan receptores para los tres tipos de IFNs, que son producidos por varias células del
sistema inmunoldgico innato durante la infeccion viral para inducir la expresion génica en las células
infectadas y no infectadas vecinas. Al ser detectados los INFs de tipos I y III, se inducen ISGs y respuestas
proinflamatorias que presentan un estado M1. Ademas, los IFNs de tipo I pueden sefializar para inducir un

estado M2. 1°



Ademas de los IFNs, algunos virus de ARN en si mismos afectan el estado de polarizacion de los
macrofagos y comprometen sus funciones. Los virus de ARN, como el virus de la hepatitis C (VHC),
podrian aumentar la expresion de IL-10, lo que induce la polarizaciéon M2 de los macrofagos y muestra
efectos inmunosupresores. '© Por lo tanto, estos virus podrian suprimir las respuestas antivirales de los
hospedadores y desarrollar infecciones persistentes y sistémicas. En resumen, la estrategia terapéutica
futura contra las enfermedades virales podria ampliarse a regular el estado de polarizacion de los

macrofagos en lugar de enfocarse inicamente en matar a los virus.
Células Dendriticas

Como centinelas inmunes unicas, las DCs desempefian un papel crucial en la deteccion de patdgenos e
induccién de respuestas inmunes. Son las principales APCs (células presentadoras de antigeno) en el
sistema inmunologico y tienen subtipos diferentes segin su ubicacion, fenotipo y funcién. Las DCs
humanas se pueden dividir en dos grupos: las DCs mieloides (mDCs) y las DCs plasmacitoides (pDCs).
Las pDCs son un pequefio subconjunto de DCs que ingresan a los ganglios linfaticos desde la sangre
circulatoria. No expresan antigenos mieloides en su membrana, en cambio, las pDCs expresan CD123,

CD303 y CD304. "7

Cuando las DCs humanas estan expuestas a virus, perciben los patrones moleculares a través de receptores
especificos, como TLR7 y TLRY, y se vuelven maduras con la activacion de CCR7 y moléculas de MPP.
Luego, estas DCs maduras migran a los ganglios linfaticos locales y interactuan con linfocitos T ingenuos

en los organos linfoides secundarios para provocar la respuesta inmune adaptativa.

Las pDCs desempefian un papel clave en las respuestas antivirales tempranas, principalmente porque
pueden producir IFNs de tipo I (IFN-a e IFN-B) y tipo IIT (IFN-1/IL-28/IL-29). Ademas, las pDCs activadas
producen citoquinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral o (TNF-a), IL-6, IL-8, citoquinas
inmunomoduladoras y quimiocinas. Las pDCs también pueden promover la maduracion de APCs, activar
linfocitos T y células NK. '® En pacientes infectados con el virus del dengue (DENV), la carga viral y la
gravedad de la enfermedad estdn inversamente asociadas con el nimero de pDCs circulantes y sus

respuestas de IFN. ¥



La interaccion entre DCs y células NK es importante para inducir la respuesta inmune adaptativa a las
infecciones virales. Las cadenas A y B relacionadas con las MPP-1 (MPP-A/B) expresadas en las DCs

pueden activar las células NK transmitiendo sefiales positivas a las células NK.

Células NK (Células Asesinas Naturales)

Las células NK fueron identificadas originalmente por su capacidad para lisar células tumorales in vitro.
Las actividades antivirales de las células NK consisten en la produccion de citoquinas proinflamatorias,
como IFN-y, y la direccion de lisis de células infectadas. Las células NK actuan como una fuente crucial y
temprana de IFN-y, que ayuda al hospedador a defenderse contra los virus al mejorar las respuestas de
linfocitos T antivirales y aumentar el control no citolitico de la replicacion viral. Ademas, otras citoquinas
(por ejemplo, TNF-a)), quimiocinas inflamatorias (por ejemplo, RANTES) y factores de crecimiento pueden
ser generados por las células NK. Al secretar quimiocinas y citoquinas, las células NK se comunican con
sus células vecinas en varios procesos inmunoldgicos, incluida la defensa contra virus y la homeostasis
inmunologica. La lisis directa de células infectadas por las células NK estd mediada por la citotoxicidad
celular dependiente de anticuerpos (ADCC). La mayoria de las células NK expresan el receptor de
inmunoglobulina G Fcg RIII (CD16), que media la interaccion con células diana recubiertas de anticuerpos

y activa la ADCC. ?°

Durante la infeccion viral, las células NK reconocen sefiales inflamatorias utilizando varias estrategias. El
eje citocina-receptor de citocina desempefia un papel importante en la activacion de las células NK. La
expresion de receptores de citocinas para IFN-a, IL-12, IL-15 e IL-18 se regula al alza temprano después de
la infeccion. Estas citocinas podrian proporcionar estimulos para imprimir la expresion estable de IFN-y en
las células NK. La expresion de IFN-y en las células NK representa su capacidad de expansion y una mayor

citotoxicidad. 2!

El equilibrio entre receptores inhibidores y activadores expresados en las células NK se modula durante la
infeccion viral. Los principales receptores inhibitorios incluyen los receptores semejantes a
inmunoglobulinas de células asesinas (KIRs) y CD94/NKG2A. La union de estos receptores inhibitorios a
moléculas MPP-I mantiene la tolerancia de las células NK en células huésped sanas. Durante el desarrollo

de tumores o la infeccion viral, las células NK detectan células huésped modificadas a través de un



mecanismo de "falta de auto" (regulacion negativa de proteinas MPP-I), que representa una via reguladora
central durante la activacion de las células NK. Las células NK también poseen receptores activadores

expresados en su membrana que podrian iniciar la eliminacion rapida de células diana. !

Comunicacion innata intercelular.

La comunicacion intercelular y la secrecion de citoquinas/quimiocinas aseguran respuestas rapidas y
eficientes a las amenazas del entorno que rodea a las células huésped. Ademas de la sefializacion innata
clasica, la transferencia de MAMPs y moléculas de sefializacion derivadas del huésped desde las células
huésped infectadas a las células no infectadas vecinas sirve como una via alternativa importante. Este
proceso es un componente esencial en la captacion viral, especialmente durante la inhibiciéon de la

inmunidad innata inducida por la infeccion persistente. >

La comunicacion intercelular ocurre principalmente a través de la liberacion celular de vesiculas
extracelulares (EVs). Los exosomas son un tipo de EVs que van desde 30 nm a 100 nm de diametro;
contienen cargas nucleicas, proteicas y lipidicas derivadas del huésped (o patéogeno). Estos contenidos
podrian capturarse en el citosol a través de la invaginacion de la membrana endosomal y enriquecerse al
interactuar con complejos necesarios para el transporte de ordenacion endosomal. En el contexto de las
infecciones virales, los exosomas que contienen mRNAs y microARNSs virales podrian ser liberados en los
espacios extracelulares y detectados en fluidos bioldgicos como sangre, liquido cefalorraquideo, orina,
semen y leche materna. Estos exosomas median las respuestas inmunes regulando la produccion de IFN de

tipo I en las células no infectadas circundantes y controlan la diseminacion viral. 2

III.CONCLUSIONES:

Las interacciones entre el virus invasor y la inmunidad innata son complejas y consisten en multiples

etapas.

Tras una infeccion viral, el sistema inmunitario innato actla como la primera linea de defensa para prevenir
la propagacion de los patdgenos invasores y juega un papel crucial en desencadenar la inmunidad

adaptativa.



Las células del sistema inmunitario innato pueden reconocer caracteristicas conservadas expresadas de

manera discriminada por el virus pero no en las células del huésped, como patrones moleculares asociados

a microbios o patogenos (MAMPs).

Diferentes células inmunes en el sistema inmune innato tienen caracteristicas unicas y utilizan diversos

mecanismos para eliminar virus.
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