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In South-East Asia and Africa
Estimates for 1998
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Leading infectious Kkillers

Millions of deaths, worldwide, all ages, 1998
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Familial clusters of non-infected sex workers
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Probability of remaining HIV-1 seronegative
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utilizacion de la maquinaria endogena
dependencia de proteinas endogenas

respuesta contra el virus
mecanismos de interferencia

respuesta inmune
Respuesta innata
Sistema HLA
Respuesta adquirida
Balance Humoral / Celular




HIV binding via
, cell surface receptors
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Participants Who Were Free of AIDS, %

CCRS5 A32 Heterozygotes
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Macrophage & T cell
CD4 CCR5 CCcR2 CCR1 CCR8
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RANTES—280G mutation increases RANTES expression in
HI'V-1-infected individoals and thus delays the progression of
M-Tropic HIV-1 the HIV-1 disease.
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acceso del virus en la célula diana
interaccion con receptores especificos

respuesta inmune

Respuesta innata
Sistema HLA
Respuesta adquirida
Balance Humoral / Celular
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acceso del virus en la célula diana
interaccion con receptores especificos

utilizacion de la maquinaria endogena
dependencia de proteinas endogenas
mecanismos de interferencia

Respuesta adquirida
Balance Humoral / Celular
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Heterozygous at HLA A, B and C
- = w Homozygous at one locus
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acceso del virus en la célula diana
interaccion con receptores especificos

utilizacion de la maquinaria endogena
dependencia de proteinas endogenas
mecanismos de interferencia

Respuesta innata
Sistema HLA




"Th2 Pathway"

Allergic disease:
Effective response to
extracellular parasites

Autoimmune disease:
Effective response to

intracellular pa
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The permissive host The nonpermissive host
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La aplicacion de estrategias WGA

VIH, Lepra
Sistema inmune, enfermedades mentales y
disfunciones del comportamiento

Sistema inmune y cancer

Variabilidad de quimiocinas y receptores en la
susceptibilidad al cancer

Efectos “colaterales” de las disfunciones de la
respuesta inmune

Alergias

Enfermedades autoinmunes
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