EDITORIAL
https://dx.doi.org/10.14482/sun.41.02.245.001

Mpox y el rol inmunitario de la interaccion
huesped y virus

Mpox and the immune role of host-virus interaction

PAULETTE FAJARDO-LUCERO*

* Médico Especialista en Salud y Seguridad en el Trabajo, Pontificia Universidad Catélica
del Ecuador (PUCE). paulettefajardo3@gmail.com. https://orcid.org/0000-0003-
1020-8748

Salud

Vol. 41(2) - 2025
eISSN 2011-7531



Mpox y el rol inmunitario de la interaccidn

, . Paulette Fajardo-Lucero
huésped y virus

Sefior editor:

La viruela simica humana es una zoonosis viral con similitudes a la viruela clasica, causada por
el Orthopoxvirus. Se originé en Africa, pero desde 2022, la transmisién del virus de la viruela
simica (MPXV) de persona a persona ha provocado una rdpida propagacién de la enfermedad.
Filogenéticamente existen dos clados de MPXV: clado I es endémico de Africa Central, con incre-
mento en la Republica Democratica del Congo, y clado 11, el cual produce una enfermedad menos

severa que el clado I (1).

El MPXV tiene dos formas infecciosas: el virus intracelular maduro (IMV) y el virus envuelto ex-
tracelular (EEV). Ambas formas infecciosas tienen diferencias estructurales en su superficie, ya
que poseen diferentes glucoproteinas, y a su vez, los mecanismos para infectar las células del
huésped son distintas. En el caso del virus Vaccinia (VACV), forma parte de los ortopoxvirus, que
poseen proteinas de superficie A27, H3 y D8, las cuales facilitan la unién del virus a las células
huésped; de esta manera, el VACV ingresa a la célula por medio de un complejo de fusién de en-
trada compuesto por 11 proteinas conservadas, provocando la unién de la membrana viral con la
membrana celular del huésped, dando paso a la entrada del material genético del virus en la célula

huésped, y de esta manera comienza el proceso de infeccién (2).

Existen interferencias importantes entre la interaccién de MPXV con el sistema inmunoldgico
del huésped. Las células inmunes son la primera linea de defensa ante una infeccién viral, por lo
que terminan siendo afectadas, sobre todo los monocitos, que generalmente son atacados por los
poxvirus, contrarrestando los efectos protectores y evadiendo la respuesta inmune (3). Los inter-
ferones (IFN) son glicoproteinas que forman parte de la familia de las citoquinas, desempefian la
funcién de inhibir la replicacién viral, tomando por ejemplo el gen E3L del VACV, el cual se une al
ARN bicatenario y bloquea la activacién inducida por el IFN y la proteina p55 de unién a ARNdc de
la proteina quinasa R (PKR) (4).

En la investigacién recopilada por Guan et al. (5) se indica que el producto del gen K3L cumple la
funcién de evasién inmune del hospedador al unirse de manera competitiva a la proteina quinasa
R (PKR), la cual se activa por la presencia de ARNdc, produciendo la fosforilacién, afiadiendo un
grupo fosfato a), formando el factor de inicio eucariota 2a (elF2a), la cual inhibe la sintesis de

proteinas, impidiendo la replicacién viral. El producto del gen K3L se une a la PKR, inhibiendo la
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fosforilaciéon de elF2a quinasa, motivo por el cual el VACV bloquea la actividad antiviral de la PKR,
permitiendo la replicacién del virus, otorgando resistencia a los IFN. En el MPXV, los genes E3L
y K3L estdn inactivados. Por lo tanto, el MPXV depende principalmente de la expresién de una
proteina soluble de unién al interferén tipo I (IFNa/3BP), la cual impide que estos se unan a sus

receptores en las células del hospedador (6).

Figura. Mecanismos de evasion del Monkeypox Virus
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Fuente: elaboracion propia.
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