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Resumen

Las helmintiasis y las alergias son muy frecuentes en países del trópico, donde establecen múltiples interacciones. Los 
mecanismos de defensa contra estos parásitos son bastante parecidos a la respuesta inmunológica de tipo alérgico, 
principalmente porque ambos procesos tienen una importante participación de los anticuerpos tipo inmunoglobulina 
E (IgE). Pero también hay diferencias importantes, siendo una de ellas el grado de inmunomodulación, el cual 
es débil en la respuesta alérgica y fuerte en la antihelmíntica. Este tema tiene repercusiones en medicina porque 
algunas helmintiasis como la ascariasis (producida por Ascaris lumbricoides), son capaces de modificar el curso de 
las enfermedades alérgicas, en ocasiones disminuyendo su intensidad, por lo cual se ha propuesto que una de las 
razones del incremento de las alergias en el mundo es la disminución progresiva de las infecciones por helmintos. 
En esta revisión analizaremos varios de los efectos de las helmintiasis sobre la respuesta inmunológica alérgica y 
especularemos sobre su influencia en las tendencias internacionales de incremento de los problemas inflamatorios 
de origen inmunológico. © Acad. Colomb. Cienc. Ex. Fis. Nat. 2016. 
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The various effects of helminthiases on allergic inflammation

Abstract

Helminth infections and allergies are very common in tropical countries, where they are linked by multiple 
interactions. Defense mechanisms against helminths are quite similar to the allergic immune response, mainly 
because both processes have a significant participation of antibodies such as immunoglobulin E (IgE). But there are 
also important differences, one being the degree of immunomodulation, which is weak in the allergic response and 
strong in anthelmintic immunity. This issue has implications in medicine because some helminth infections such as 
ascariasis (caused by Ascaris lumbricoides), are able to modify the course of allergic diseases, sometimes reducing 
their intensity and sometimes intensifying allergic symptoms. In this review we discuss some of the influence of 
helminthiases on the allergic immune response and speculate about its impact on the current international prevalence 
trends of inflammatory disorders. © Acad. Colomb. Cienc. Ex. Fis. Nat. 2016.
Key words: Helminthiases, immunomodulation, IgE, allergy, epidemiology, allergic response.
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Artículo de posesión

Introducción
Tanto las helmintiasis (infestaciones por parásitos helmintos) 
como las alergias (procesos inflamatorios de origen inmu-
nológico) son muy comunes en las regiones tropicales, 
donde establecen múltiples interacciones. Al descubrirse los 
mecanismos de defensa contra estos parásitos se evidenció 
su parecido con la respuesta inmunológica de tipo alérgico, 
principalmente porque ambos procesos tienen una importante 
participación de los anticuerpos tipo inmunoglobulina E 
(IgE). Pero las semejanzas son más amplias e involucran 
otros componentes de la respuesta inmunológica; además, 
también hay diferencias importantes entre los dos procesos, 
siendo uno de ellos el grado de inmunomodulación, el cual 
es débil en la respuesta alérgica y fuerte en la antihelmíntica 
(Caraballo, 2013). 

El tema es científicamente interesante por sus interrogantes 
sobre mecanismos básicos de las interacciones hospedero/

parásito, desde las más primitivas hasta las que hoy persisten 
después de una larga co-evolución. Además tiene repercusiones 
en medicina porque algunas helmintiasis como la ascaria-
sis (producida por Ascaris lumbricoides), son capaces de 
modificar el curso de las enfermedades alérgicas, en ocasiones 
disminuyendo su intensidad, lo cual ha servido de sustento 
teórico para proponer que una de las razones del incremento 
de las alergias en el mundo es la disminución progresiva de 
las infecciones por helmintos. En esta revisión analizaremos 
varios de los efectos de las helmintiasis sobre la respuesta 
inmunológica alérgica y especularemos sobre su influencia en 
las tendencias internacionales de incremento de los problemas 
inflamatorios de origen inmunológico (Haahtela, et al., 2013).  
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Las interacciones entre helmintiasis y alergias

Las helminthiasis más comunes son causadas por nematodos del 
suelo (Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura, Ancylostoma 
duodenalis, Necator americanus, Strongyloides stercoralis), 
filarias (Wuchereria bancrofti, Brugia malayi, Onchocerca 
volvulus) y trematodos (Schistosoma haematobium, Schis-
tosoma mansoni, Schistosoma japonicum). La respuesta 
inmunológica durante esas infecciones varía dependiendo 
del tipo de parásito, su ciclo de vida, la edad del hospedero, 
la carga parasitaria y el poli parasitismo. Cerca de un 
billón de personas padecen ascariasis (Pullan, et al., 2014), 
un problema desatendido (“neglected”) que se presenta 
principalmente en países pobres del trópico y cuyos graves 
efectos sobre la nutrición y el desarrollo de los niños son 
bien conocidos. La frecuencia y severidad de la ascariasis 
se ha reducido en los últimos 60 años, especialmente en 
países industrializados (Elliott and Weinstock, 2012, Feillet 
and Bach, 2004) y actualmente las formas más severas se 
concentran en algunas áreas rurales. En las zonas urbanas 
las condiciones higiénicas son mejores y se dan campañas 
regulares de desparasitación, lo que hace que la frecuencia 
y la intensidad sean menores. En Colombia, aunque no hay 
estudios destinados a comparar las frecuencias en estos dos 
ambientes, se observa que las helmintiasis son más comunes 
en zonas rurales (Agudelo-Lopez, et al., 2008, Carmona 
Fonseca Jaime 2009) que en las ciudades (Acevedo, et al., 
2012, Londono, et al., 2009).

Por otro lado, una de cada tres personas sufre de alergias 
y la frecuencia de asma, rinitis y eczema atópico ha 
aumentado en los últimos años en la mayoría de los países 
donde se ha investigado (Dennis, et al., 2012, Mallol, et al., 
2013, Pearce, et al., 2007). Estas enfermedades son muy 
frecuentes en las zonas urbanas, incluyendo aquellas de los 
países subdesarrollados (Endara, et al., 2015, Platts-Mills 
and Cooper, 2010, Rodriguez, et al., 2011), y merecen 
ser consideradas problemas de salud pública. Lo anterior 
significa que en una buena parte del planeta (la zona tórrida 
o tropical), donde habitan más de la mitad de los humanos, 
coexisten las parasitosis intestinales y las alergias, las 
primeras en una tendencia a disminuir y las segundas cada 
vez más frecuentes; reproduciendo en tiempo real lo que 
se supone ha sucedido en los países industrializados en las 
últimas 6 décadas (Figura 1). Los mecanismos por los cuales 
la urbanización se asocia con mayor prevalencia de alergias 
se desconocen, pero un factor podría ser la disminución 
de la carga parasitaria. Las alergias son enfermedades que 
resultan de la acción de múltiples factores ambientales sobre 
individuos genéticamente susceptibles. Las helmintiasis 
son apenas parte de esa influencia ambiental, la cual ocurre 
principalmente en el trópico. Por eso este escenario puede 
considerarse un experimento de la naturaleza cuyo análisis 
podría arrojar importante información sobre la patogénesis 
de problemas alérgicos (como el asma) y de las infecciones 
por helmintos (como la ascariasis). 

Varias investigaciones en animales y humanos muestran 
que tanto la respuesta alérgica como la protectora contra 
helmintos tienen un fuerte componente Th2, con gran 
producción de IgE y citoquinas como IL-4, IL-5 e IL-13, la 
participación de células linfoides innatas (ILC), eosinófilos y 
células cebadas; además hiperplasia de células caliciformes 
con abundante producción de moco. Recientemente se ha 
descrito un importante papel de las células Tuft de la mucosa 
intestinal en la iniciación de la respuesta inmunitaria tipo 2 
contra helmintos (Gerbe, et al., 2016), aunque su participa-
ción en la respuesta alérgica está por definirse. 

Durante la infección, los helmintos secretan inmuno-
moduladores capaces de disminuir la respuesta protectora 
del hospedero induciendo linfocitos T y B reguladores 
(Tregs y Bregs) que incrementan la producción de IL-10 y 
TGFβ; además promueven la síntesis de IgG/IgG4 y alteran 
diversas vías de señalización intracelular que cambian 
el fenotipo de las células dendríticas a DC2 (las cuales 
promueven una respuesta Th2) y el de los macrófagos a 
M2, activados alternativamente y con menos capacidad 
proinflamatoria. Como resultado, la infección helmíntica se 
asocia a un importante grado de inmunosupresión que limita 
la capacidad del hospedero para adquirir inmunidad estéril. 

Se supone que esto es producto de un largo camino de 
adaptación, en gran medida de los helmintos, durante 
el proceso evolutivo, lo cual ha permitido una relación 
parasitaria. De hecho, hay evidencias que sugieren este 
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Figura 1. Representación hipotética del efecto del control de las 
helmintiasis sobre la prevalencia de las enfermedades alérgicas. La 
inmunosupresión (IS) alcanza su máximo cuando las helmintiasis 
son muy frecuentes y la carga de la infección es muy alta y la 
enfermedad severa; en este escenario, la prevalencia de síntomas 
alérgicos es baja. La inmunoestimulación (IE) prevalece cuando 
la frecuencia de las helmintiasis es más baja, lo que permite 
infecciones intermitentes y leves que aumentan los síntomas 
alérgicos. La hipótesis presupone que los cambios funcionan sobre 
una población genéticamente predispuesta a la alergia.
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tipo de adaptación a nivel molecular, por ejemplo, las 
cistatinas secretadas por filarias capaces de parasitar a 
los humanos tienen mayor efecto inmunosupresor que la 
cistatina del nematodo de vida libre Caenorhabditis elegans 
(Schierack, et al., 2003). Cuando ocurren infecciones 
severas por helmintos, lógicamente todos aquellos procesos 
inflamatorios derivados de una hiper respuesta inmunológica, 
como las enfermedades autoinmunes y las alergias, tienden 
a disminuir. Es importante mencionar que hasta el momento 
solo hay evidencias de esta influencia a nivel de los síntomas 
y no de la incepción de las enfermedades; esto último es 
un aspecto a considerar dado que en los sitios endémicos 
las parasitosis ocurren a edades tempranas y durante el 
embarazo (Cooper, et al., 2016, Maizels, et al., 2014, 
Smits and Akdis, 2014, Straubinger, et al., 2014). 

Las interacciones helmintiasis/alergias son mutuas ya que 
hay evidencia de un efecto protector de las alergias contra 
la ascariasis (Lynch, et al., 1998); sin embargo, aquí no 
trataremos ese aspecto. Los efectos más visibles de la 
ascariasis sobre el asma se han identificado mediante 
estudios epidemiológicos con resultados aparentemente 
contradictorios porque en unos aparece como factor de 
riesgo, aumentando la frecuencia y la severidad del asma, 
mientras que en otros tiene efecto protector, disminuyendo la 
intensidad de los síntomas. Además, la ascariasis influye en 
el diagnóstico de las alergias porque reduce la especificidad 
de las pruebas que evalúan la IgE específica debido a la 
reactividad cruzada entre antígenos de Ascaris y ácaros. 
Finalmente, el impacto inmunomodulador de la ascariasis 
podría aprovecharse como terapia antiinflamatoria empleando 
moléculas inmunomoduladoras derivadas del parásito. A 
continuación revisaremos con más detalle estos temas.   

La ascariasis aumenta la intensidad de la respuesta 
alérgica mediada por IgE

Esta sección tratará dos aspectos generales, a saber: los 
síntomas de alergia inducidos por la infección parasitaria 
y el aumento de dichos síntomas en las personas alérgicas 
infectadas por helmintos. Aunque posiblemente estén estre-
chamente relacionados, los analizaremos por separado con 
el fin de describir mejor las particularidades. 

Históricamente, los primeros efectos relacionados con 
alergias observados en ascariasis fueron los síntomas de 
dificultad respiratoria o urticaria en niños infectados 
(Joubert, et al., 1979, Spillmann, 1975); sin embargo, 
estas y otras manifestaciones clínicas suceden también 
en helmintiasis como la strongyloidiasis, la hidatidosis 
(asociada a anafilaxis), la anisakiasis e inclusive infecciones 
por protozoarios, las cuales por sí mismas pueden inducir 
síntomas de alergia (Caraballo and Acevedo, 2011, Kolkhir, 
et al., 2016). Es importante tener en cuenta que esto ocurre 
en una minoría de la población infectada, lo cual podría 
tener, por lo menos, una explicación: La población que 
presenta síntomas alérgicos está genéticamente predispuesta 

a reaccionar de manera exagerada a la infección parasitaria, 
ya sea contra componentes propios del parásito o contra 
diversos componentes (población atópica); en ambos casos 
el grado de inmunosupresión concomitante no es suficiente 
para suprimir las manifestaciones de alergia, especialmente 
si la infección es leve.

Entonces, ¿por qué a nivel poblacional la gran mayoría de los 
parasitados por helmintos no presentan síntomas de alergia, 
siendo que las helmintiasis son fuertes potenciadores de la 
respuesta inmunológica Th2 y especialmente la síntesis de 
IgE? Una razón podría ser que la mayoría de la población es 
susceptible a los efectos inmunosupresores de los helmintos; 
estos últimos habrían evolucionado de tal forma que fueron 
seleccionados como parásitos aquellos capaces de generar 
inmunosupresión en los hospederos. Esta parte la trataremos 
más adelante, por ahora conviene concluir que las infecciones 
helmínticas por sí mismas son capaces de inducir síntomas 
de alergia, en un amplio rango que va, en creciente severidad, 
desde la ascariasis y strongyloidiasis hasta la hidatidosis y la 
anisakiasis. Por lo tanto, no sorprende que sean capaces de 
incrementar los síntomas en personas previamente alérgicas.

El efecto potenciador que ejerce la ascariasis sobre las 
alergias se puede detectar a nivel poblacional pues se ha 
observado repetidamente que la sensibilización contra aler-
genos de Ascaris se asocia con mayor prevalencia de asma 
(Ahumada, et al., 2015, Buendía, 2015, Hawlader, et al., 
2014, Lynch, et al., 1997, Takeuchi, et al., 2015, Takeuchi, 
et al., 2008) incluso con mayor severidad (Buendía, 2015, 
Hunninghake, et al., 2007). Esto sucede tanto en zonas 
urbanas como rurales que tal vez comparten la condición de 
presentar infecciones leves (Endara, et al., 2015). También 
se manifiesta a nivel celular y molecular, induciendo 
una movilización de los componentes de la respuesta 
inmunológica Th2, especialmente de IgE específica contra 
antígenos del parásito y de reactividad cruzada. Una de las 
explicaciones más obvias de porqué la ascariasis incrementa 
los síntomas en las personas alérgicas es la gran reactividad 
cruzada entre los antígenos de Ascaris y los de los ácaros 
del polvo de habitación (Acevedo and Caraballo, 2011). 
Además, la infección por áscaris parece estimular la síntesis 
de IgE contra alergenos específicos de ácaros (Buendía, 
2015, Zakzuk, 2014). Dado que estos últimos son los 
principales agentes causales de asma (especialmente en 
el Trópico) cualquier factor que incremente la respuesta 
alérgica contra sus componentes se convierte en un factor 
de riesgo para la enfermedad, especialmente si la población 
está expuesta de manera permanente a ambas fuentes.  

Por lo menos 7 proteínas de Ascaris tienen reactividad 
cruzada con homólogas de los ácaros (Acevedo, et al., 
2009b). De ellas, solo dos se han estudiado con detalle, la 
tropomiosina y la glutatión-transferasa/GST (Acevedo, et al., 
2011, Acevedo, et al., 2013). También hay antígenos especie 
específicos; del lado del Ascaris la poli proteína ABA-1 
(también conocida como Asc s 1), considerada un marcador 
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de resistencia a la infección (McSharry, et al., 1999); y 
por parte de los ácaros los alergenos Blo t 5, Blo t 12 y Blo 
t 21 (Carvalho Kdos, et al., 2013, Zakzuk, et al., 2009). 
En la medida en que se ha avanzado en la caracterización 
de estas moléculas, se han planteado posibles mecanismos 
del porqué la sensibilización IgE contra Ascaris aumenta los 
síntomas de alergia. La tropomiosina, un pan alergeno, es 
la responsable de la mayor parte de la reactividad cruzada, 
y parece ser que la respuesta IgE contra ella genera el 
incremento de los síntomas en los alérgicos infectados 
(Ahumada, et al., 2015). Pero además, la ascariasis también 
aumenta los marcadores de severidad del asma, lo que indica 
que en las regiones tropicales (en contraste con las regiones 
temperadas) la sensibilización IgE a tropomiosina no es un 
mero hallazgo circunstancial sin efectos clínicos sino todo 
lo contrario, está asociado a la sintomatología y por lo tanto 
debe incluirse como prueba diagnóstica en las enfermedades 
alérgicas como el asma.

La influencia de la ascariasis sobre la prevalencia de asma 
podría tener importancia en las políticas de salud pública. Es 
bien conocido que las enfermedades parasitarias intestinales 
se pueden controlar con buenas condiciones de higiene y un 
adecuado desarrollo socio económico, lo cual no se ha logrado 
en muchos países muy a pesar de que son causantes de un 
alto grado de morbilidad en la población infantil. Sus efectos 
sobre el sistema inmunológico cada vez se documentan 
mejor, descubriendo una carga adicional que conllevan estas 
enfermedades desatendidas. Profundizar en el estudio de las 
interacciones helmintiasis/alergias es útil no solo para los 
países que actualmente sufren desnutrición y enfermedades 
parasitarias debido a la desidia política y el peso del 
subdesarrollo, sino para aquellos sectores industrializados 
que también tienen tasas elevadas de enfermedades alérgicas. 
Recientemente un grupo de investigadores de Bangladesh, 
considerando el efecto potenciador de la ascariasis sobre los 
síntomas de alergia (Ahumada, et al., 2015), ha propuesto 
que la reducción de la prevalencia de sibilancias en niños de 
ese país durante los últimos años está relacionada con las 
campañas sistemáticas de desparasitación (Takeuchi, et al., 
2016). Es posible que tengan razón dado que actualmente el 
efecto más generalizado de la ascariasis sobre las alergias a 
nivel poblacional es el de aumentar su intensidad (Caraballo 
and Ahumada, 2016).

La otra cara de la ascariasis: disminución de los síntomas 
de alergia 

Como se ha dicho, la infección por Ascaris activa simul-
táneamente mecanismos de inmunosupresión e inmuno-
estimulación en el hospedero (Acevedo and Caraballo, 
2011). No ha sido fácil determinar cuándo a nivel clínico se 
nota una más que la otra. Podría decirse que un alto nivel de 
exposición, como en zonas rurales con malas condiciones 
higiénicas, sería un factor de riesgo para inmunosupresión, 
pero al parecer los componentes de resistencia y predis-
posición genéticos juegan también un papel importante 

(Caraballo, 2013, Caraballo L, 2015). La inmunosupresión 
se ha detectado a nivel poblacional; se ha descrito que las 
infecciones severas por helmintos disminuyen la efectividad 
de las vacunas durante la infancia (Mkhize-Kwitshana and 
Mabaso, 2014, Salgame, et al., 2013). De igual manera 
varios estudios muestran baja frecuencia de alergias en 
zonas altamente parasitadas (Cooper, et al., 2004, Endara, et 
al., 2010, van den Biggelaar, et al., 2000) e hipo reactividad 
alérgica, especialmente en las pruebas cutáneas, en personas 
con helmintiasis (Rodrigues, et al., 2008, Stein, et al., 2016).

Por otro lado, las investigaciones básicas han descubierto 
diversas vías de inmunomodulación durante las infecciones 
por helmintos (Figura 2). Este aspecto es tal vez el más 
estudiado tanto a nivel epidemiológico como experimental, 
de donde proviene la mayoría de la información, algunas 
veces sorprendente (Osborne, et al., 2014, Reese, et al., 
2014). La inmunosupresión inducida por los productos 
secretados por helmintos involucra diversas células y vías 
(Harnett, 2014), incluyendo el aumento de células T y B 
reguladoras (Hussaarts, et al., 2011, Metenou, et al., 2010, 
Zakzuk, 2016), la disminución de la activación de basófilos 
(Larson, et al., 2012) y en general altos niveles de IgE total y 
citoquinas como la IL-10 y TGFβ (Hagel, et al., 2011, Pitrez, 
et al., 2015). Otro aspecto importante es la producción de 
IgG (especialmente IgG4) contra componentes del parásito, 
observada en helmintiasis crónicas donde aparentemente es 
más fuerte la inmunomodulación (Figueiredo, et al., 2010). 
Este anticuerpo podría actuar como bloqueador inhibiendo 
la acción protectora y pro-inflamatoria de la IgE (Hagan, 
et al., 1991). De hecho, hemos observado que los niveles 
de IgG contra Ascaris fueron más altos en la población no 
alérgica que en un grupo de asmáticos alérgicos viviendo en 
el Trópico (Acevedo, et al., 2009a).

Ante el creciente aumento de las enfermedades de origen 
inmunológico a nivel mundial, es lógico que el efecto 
inmunosupresor de los helmintos despierte interés cien-
tífico y comercial. Se ha evaluado la administración de 
helmintos no patógenos, que normalmente no infectan al 
humano, como tratamiento para procesos inflamatorios 
intestinales. Se ha llegado hasta utilizar patógenos como el 
Ancylostoma duodenale con el fin de disminuir la intensidad 
de rinitis alérgica. Los resultados de todas estas pruebas 
son contradictorios y han señalado que lo más práctico y 
ético es aislar las moléculas inmunomoduladoras para ser 
administradas a las dosis y presentaciones apropiadas. 

De hecho, están en estudio varios componentes parasitarios 
con potencial utilidad como inmunomoduladores; aquí 
comentaremos más específicamente los de Ascaris. El 
análisis del genoma de Ascaris suum ha revelado que este 
parásito podría tener cerca de 10 componentes con actividad 
inmunomoduladora (Jex, et al., 2011), lo que podría ocurrir 
en Ascaris lumbricoides por la gran similitud entre estas 
dos especies. En A. lumbricoides se ha aislado, purificado 
y evaluado, la molécula AlCPI, una cistatina inhibidora de 
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proteasas (Coronado S, 2016) y en A. suum se detectado 
también actividad antiinflamatoria en la proteína excretada/
secretada PAS1 (Antunes, et al., 2015).

Resumen y conclusiones
Hace algunos años parecía que los resultados contradic-
torios de los estudios epidemiológicos sobre la relación 
helmintiasis/alergia no eran más que el resultado de diferen-
tes diseños metodológicos. Hoy vemos claramente que esas 
investigaciones de corte transversal detectaban lo ocurrido en 
condiciones climáticas, higiénicas y poblacionales precisas, 
que a su vez reflejaban la gran variabilidad a la exposición 
a los parásitos que existe en la actualidad. Como se sabe, 
el desarrollo económico y social de los países es desigual, 
con diferencias importantes aún entre los subdesarrollados, 
especialmente en cuanto a la dinámica y calidad del 
proceso de urbanización. No es de extrañar entonces que 
estudios que evalúan condiciones extremas de exposición 
a los parásitos, es decir, de baja y alta endemicidad, 
muestren resultados que en lugar de ser contradictorios 

nos están indicando que el nivel de exposición, así como 
el grado de severidad y cronicidad de las infecciones por 
helmintos, son determinantes para definir si predomina la 
inmunoestimulación sobre la inmunomodulación (Figura 3). 

Un buen número de estudios experimentales, tanto en 
animales como en humanos sustentan cada vez más que las 
helmintiasis, incluyendo la ascariasis, inducen mecanismos 
inmunoreguladores (estimulación y supresión) que modifi-
can la respuesta inmunológica de los hospederos. Esto tiene 
coherencia con la teoría de la evolución mediante selección 
natural ya que combina una fuerte respuesta protectora 
antiparasitaria con la suficiente tolerancia para que haya 
algún grado de parasitismo. Los escasos estudios de cohorte 
de nacimiento actualmente en curso en países tropicales 
(Acevedo, et al., 2012) tienen la posibilidad de profundizar 
en estos aspectos. De igual manera, la disponibilidad de 
moléculas recombinantes, tanto alergénicas como inmu-
nosupresoras, permitirá precisar mejor los mecanismos 
moleculares de la inmunomodulación. 

Figura 2. Mecanismos de inmunomodulación por helmintos. Los helmintos secretan y/o excretan diversas substancias con efectos 
inmunomoduladores, algunos esquematizados en la figura. Los altos niveles de IgE total característicos de las helmintiasis podrían ocupar 
los receptores Fc de los basófilos, compitiendo con la IgE específica y disminuyendo la reactividad de estas células hacia los alergenos. 
Entre los mecanismos más reproducibles están el aumento de las células reguladoras (T y B) y la activación de los macrófagos por la 
vía alterna, lo cual disminuye su capacidad inflamatoria. Algunos componentes afectan la expresión de las moléculas MHC clase II y 
adicionalmente limitan la actividad del proteasoma, con el resultado final de una disminución de la presentación antigénica. Uno de los 
efectos más interesantes es la supresión de las células dendríticas, la cual, asociada a una disminución de la síntesis de IL33, afecta las fases 
iniciales de la respuesta inmunológica comprometiendo también a las células linfoides innatas (ILC).
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Por ahora solo podemos afirmar que a pesar de tanta 
política adversa al desarrollo, este se ha dado en cierta 
medida y las condiciones higiénicas han mejorado en 
algunos sectores; de manera que hoy la exposición leve/
moderada a Ascaris supera en frecuencia a los niveles 
severos confinados a zonas rurales. De allí se deduce que 
actualmente el efecto inmunomodulador más frecuente de 
la ascariasis es la inmunoestimulación. La mayoría de los 
países industrializados ya pasaron por estas etapas y su 
prevalencia de enfermedades alérgicas es actualmente alta. 
Qué tanto tiene que ver esto con la ausencia de los efectos 
inmunosupresores de las helmintiasis está por definirse, pero 
el hecho de que en países menos desarrollados del trópico, 
donde todavía hay helmintiasis, la prevalencia de alergias sea 
similar o más elevada, sugiere que podría estar relacionada. 

Tal vez lo que está sucediendo es que las helmintiasis ejercen 
su efecto estimulante en la población más susceptible, es 
decir la que está predispuesta genéticamente a responder 
de manera exagerada a ciertos estímulos ambientales: la 
población potencialmente alérgica. De allí que las cifras 
de prevalencia de alergias hayan llegado a una meseta en 
los últimos años, resistiendo los variados factores de riesgo 
existentes, entre los cuales las helmintiasis son apenas una 
parte. Podría decirse que en el futuro las alergias aumentarán 
en aquellas regiones actualmente muy expuestas a las 
helmintiasis en la medida en que las condiciones higiénicas 
mejoren. En las demás un aumento en frecuencia requeriría 
de cambios en la composición genética de la población.  
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