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Abstract 

Parasitic infections are responsible for a high number of diseases in humans.  Several studies 

have shown the association between parasitic infections and carcinogenicity in humans.  

Therefore, this Final Degree Project reviews the relationship between Plasmodium falciparum 

infection and the development of Burkitt's lymphoma, in which the presence of Epstein Barr 

virus in the host it is essential. It has been observed that chronic infection with the Epstein Barr 

virus is related to the appearance of different oncological processes such as Burkitt's lymphoma, 

gastric cancer or nasopharyngeal cancer.  On the other hand, it has been shown that Plasmodium 

falciparum, in its erythrocytic phase, acts as a cofactor in the development of Burkitt's 

lymphoma due to 3 different mechanisms, all of them involving the host’s immune system.  

Although the mechanisms by which Burkitt's lymphoma develops are not completely defined 

yet, it is deduced that there is a relationship between the coinfection of Epstein-Barr virus and 

Plasmodium falciparum and the development of Burkitt's lymphoma.  Finally, this project will 

analyze the possibilities of counteracting these immunological mechanisms to avoid the 

development of Burkitt's lymphoma.  

  

Resumen  

Las infecciones parasitarias son responsables de un número elevado de enfermedades en el ser 

humano. Diversos estudios han puesto en evidencia la asociación existente entre las infecciones 

parasitarias y la carcinogenicidad en el ser humano. Por ello, en este TFG se revisa la relación 

existente entre la infección por Plasmodium falciparum y el desarrollo del linfoma de Burkitt, 

siendo imprescindible para ello, la presencia del virus de Epstein Barr en el hospedador. Así, se 

ha observado que la infección crónica por el virus de Epstein Barr está relacionada con la 

aparición de diferentes procesos oncológicos como el linfoma de Burkitt, el cáncer gástrico o el 

cáncer nasofaríngeo. Por otra parte, se ha visto que Plasmodium falciparum, en su fase 

eritrocítica, actúa como cofactor en el desarrollo del linfoma de Burkitt a partir de 3 mecanismos 

con base inmunológica. Aunque los mecanismos por los cuales se desarrolla el linfoma de Burkitt 

no están del todo definidos, se deduce que existe relación entre la coinfección del virus de 

Epstein-Barr y Plasmodium falciparum y el desarrollo del linfoma de Burkitt. Finalmente, se 

analizan las posibilidades de contrarrestar esos mecanismos inmunológicos para evitar el 

desarrollo del linfoma de Burkitt.   
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Abreviaturas 
 

EBV: Virus de Epstein-Barr 

LB: Linfoma de Burkitt 

LBE: Linfoma de Burkitt endémico 

VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana 

P. falciparum: Plasmodium falciparum 

ADN: Ácido desoxirribonucleico 

EBNA 1: Antígeno nuclear del EBV 1 

Gly-Ala: Glicina-Alanina 

USP7: Proteasa específica de la ubiquitina 7 

MHC: Complejo mayor de histocompatibilidad  

IL-10: Interleucina 10 

IL-12: Interleucina 12 

IFN-ϒ: Interferón ϒ  

TLR 9: Receptor tipo Toll 9 

AID: Citidina desaminasa inducida por activación 

MiRs: MicroARNs  

ARN: Ácido ribonucleico  
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Introducción 

Las enfermedades parasitarias son patologías derivadas de la infección por protozoos, vermes o 

artrópodos (1). Estas enfermedades tienen un elevado impacto global por su repercusión sobre 

la salud y la esperanza de vida y una distribución geográfica asociada a factores climáticos y 

socioeconómicos (2). Por este hecho, son más frecuentes en medios rurales y países en vías de 

desarrollo de África, Asia y América Latina y menos frecuentes en áreas desarrolladas (3). 

Afectan tanto a niños como adultos, cursando con patologías leves o graves que pueden llevar 

a la muerte (2). 

Los principales factores de riesgo asociados a estas enfermedades son la contaminación fecal de 

suelos y aguas, las condiciones ambientales, el déficit de higiene y las costumbres alimentarias 

junto con la migración y la inmunosupresión (1). Además, es importante destacar que las 

principales fuentes de transmisión son alimentos y bebidas contaminadas, a través de un vector 

o por contacto directo (2). Y en cuanto al diagnóstico, se utiliza principalmente sangre, heces, 

orina, esputos u otros tejidos infectados y se recomienda que sea rápido para evitar su 

propagación (3).  

El cáncer es una enfermedad genética (4) que consiste en el crecimiento y diseminación 

incontrolada de células malignas y puede tener diferentes características (5). Según la OMS, en 

2018 la carga de cáncer global sigue aumentando en todo el mundo, siendo la segunda 

enfermedad con más mortalidad afectando a más de 20 millones de personas y cobrándose más 

de 7 millones de vidas al año. Las causas que pueden favorecer su aparición son múltiples e 

incluyen factores de riesgo modificables como el tabaco, dieta, inactividad física, exposición a 

agentes carcinógenos e infecciones, pero también factores de riesgo no modificables como la 

propia carga genética del individuo afectado (6). 

Tradicionalmente se ha visto una asociación entre determinadas infecciones parasitarias y la 

aparición de algunos tipos de cáncer, como el cáncer de vejiga y la Schistosomiasis o el 

colangiocarcinoma y la infección por Opistorchis viverrini y Clonorchis sinensis, entre otras. La 

Agencia Internacional para la investigación del cáncer (IARC) clasifica a estas infecciones 

parasitarias y a 8 más como carcinógenos del grupo 1 (rev. en 7, 8). La relación existente entre 

estas infecciones parasitarias y el cáncer se puede explicar mediante varios mecanismos 

específicos para cada asociación. Por ejemplo, la infección por Schistosoma haematobium 

favorece el desarrollo del cáncer de vejiga porque produce daño en el epitelio, inflamación 

crónica por la presencia de los huevos en el plexo vesical y estrés oxidativo generado por los 

productos derivados del propio parásito y los metabolitos secretados por el hospedador (rev. en 

7, 9).  

En este TFG nos centraremos en un único tipo de cáncer, el linfoma de Burkitt (LB) o linfoma no 

Hodgkin, analizando la relación existente entre la infección por Plasmodium falciparum y el 

desarrollo del linfoma de Burkitt. 
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Objetivos 

El principal objetivo del trabajo es estudiar la relación existente entre la presencia de 

determinados parásitos y el desarrollo de algunos tipos de cáncer. En este TFG nos hemos 

centrado en la relación existente entre el desarrollo del LB y la infección por P. falciparum. Para 

entender esta relación se han planteado dos objetivos específicos:  

- Analizar los mecanismos moleculares, inmunológicos, etc., involucrados en el desarrollo 

del LB tras la infección por P. falciparum.  

- Proponer mecanismos y estrategias que impidan el desarrollo del LB y beneficien al 

hospedador.  

 

Materiales y métodos 

Se ha realizado una revisión bibliográfica a través de la búsqueda en bases de datos como el 

Punto Q de la ULL, Google académico, Google book o directamente en páginas como PubMed, 

Medline, OMS, entre otras. Las palabras clave empleadas han sido: Malaria, Burkitt´s lymphoma, 

carcinogénesis, Epstein-Barr virus entre otras.  

 

Resultados 

1. Linfoma de Burkitt, Virus de Epstein-Barr y malaria. 

El LB es un linfoma no hodgkiniano de proliferación rápida de células B policlonales (10) (rev. en 
11, 12) en sangre y médula ósea (4) que da lugar a hipergammaglobulinemia (rev. en 11, 12). 

Existen 3 tipos de LB, con algunas variaciones clínicas:  

- Endémico: principalmente en niños de 4-7 años de origen africano coinfectados con el 

virus de Epstein-Barr (EBV) (15). Los síntomas iniciales son inflamación de los ganglios 

linfáticos del cuello y/o de los ganglios inguinales y manifestaciones bucofaciales (14) 

como agrandamiento de la mandíbula o los huesos faciales (16). 

- Esporádico: en adultos occidentales, pero sin distribución geográfica definida (15). Se 

caracteriza por una enfermedad abdominal voluminosa originada en la región de la 

válvula ileocecal o en el mesenterio pudiendo causar obstrucción intestinal (16). 

- Asociado a inmunodeficiencia: aparece en personas con el virus de la inmunodeficiencia 

humana (VIH) y en pacientes con cifras bajas de linfocitos CD4+ (15). La edad de aparición 

es muy variable y tiene una mayor progresión clínica (14).  

En la mayor parte de los casos (17, rev. en 18) el desarrollo del linfoma de Burkitt endémico 

(LBE) se relaciona directamente con la infección por el EBV (16) aunque aún está en estudio si la 

infección tiene un papel etiológico.  

El EBV pertenece a la familia de herpesvirus humano de tipo 4. Es un virus con genoma de doble 

cadena de ácido desoxirribonucleico (ADN) lineal, envuelto en un core, cuya nucleocápside 

icosaédrica se separa de la envoltura viral mediante la presencia de tegumento proteico. La 

envoltura viral está compuesta por una membrana lipídica y glicoproteínas dispuestas hacia el 

exterior mediante las cuales el virus entra a la célula hospedadora (19) (Figura 1). 
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Figura 1. Morfología del EBV (19). 

 

Es uno de los virus más comunes en humanos y está presente en todo el mundo (20). Afecta 

principalmente a niños (20), siendo su único hospedador el humano (21) y se caracteriza por 

mantenerse en el hospedador como infección latente, principalmente en los linfocitos B de 

memoria y en algunas células de las glándulas salivales, por lo que se puede transmitir a través 

de la saliva (rev. en 19, 22). 

La infección por herpesvirus se asocia con cáncer nasofaríngeo, cáncer gástrico, mononucleosis 

infecciosa y LB, como ya mencionamos anteriormente (19, 20). 

Por otra parte, la malaria es una enfermedad endémica en la mayoría de los países tropicales y 

subtropicales (24, 25) causada por protozoos del género Plasmodium y transmitida por la 

picadura de la hembra del mosquito Anopheles infectado (23). Las especies que afectan al 

hombre son: P. falciparum, P. vivax, P. malariae, P. ovale y P.knowlesi (24) siendo las más 

peligrosas P. falciparum y P. vivax (23). Según la OMS, la tasa de incidencia de malaria disminuyó 

mundialmente entre 2010 y 2017, aunque la reducción presenta cierto estancamiento a partir 

de 2015. Todas las regiones de la OMS, excepto la Región de las Américas y Mediterráneo 

oriental, registraron reducciones en la mortalidad en 2017 en comparación con 2010 (26) (Figura 

2). Los lactantes, embarazadas, pacientes con VIH, emigrantes no inmunes, viajeros y niños 

menores de 5 años son los colectivos con mayor probabilidad de contraer la infección, presentar 

manifestaciones graves y fallecer (23). En España esta enfermedad es de declaración obligatoria 

y, aunque la OMS declaró a España libre de paludismo, se han notificado unos 500 casos anuales 

importados (24).  
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Figura 2. Número estimado de muertes por malaria en la región de la OMS (65). 

 

2. Mecanismos implicados en el desarrollo del linfoma de Burkitt endémico.  

La coinfección P. falciparum y EBV es considerada el principal factor de riesgo del LBE. Hay varios 

mecanismos moleculares que intentan explicar esta relación, aunque aún están en estudio (7) 

(Figura 3). 

Figura 3. Mecanismos propuestos para el desarrollo del LBE inducido por el EBV y por P. 

falciparum (7). 
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2.1 Expansión de células B infectadas con el EBV. 

Se ha observado que personas infectadas con P. falciparum y el EBV presentan un aumento de 

ADN viral libre, por lo que parece que la infección por P. falciparum puede desencadenar la 

reactivación de la viremia que estaba en estado latente (rev. en 7, 27, 28). 

Esto se explica porque los eritrocitos infectados por P. falciparum se unen a los linfocitos B de 

memoria infectados por EBV mediante la proteína de membrana PfEMP1 (Figura 4). Esta 

proteína tiene un dominio denominado CIDR1α, que es el responsable de la activación del ciclo 

lítico del virus y de la proliferación de los linfocitos B de memoria (rev. en 7, 29).  

 

Figura 4. Consecuencias de la unión del eritrocito infectado por P. falciparum y los linfocitos B 

de memoria infectados por EBV. 

 

Durante la infección crónica de malaria, se mantiene una hiperestimulación sostenida de los 

linfocitos B. Como consecuencia, se pierde la acción inmune de los mismos y se ve favorecida la 

proliferación del P. falciparum (rev. en 7, 29). 

 

2.2 Supresión de la activación de las células T CD4+ y CD8+. 

Durante el periodo de latencia viral, en el núcleo de los linfocitos B de memoria infectados por 

EBV se expresa un producto sintetizado a partir de genes virales que le ayuda a evadir la acción 

del sistema inmune (30). Ese producto es el antígeno nuclear de EBV 1 (EBNA 1) que presenta 

una secuencia de aminoácidos repetida que es la Glicina-Alanina (Gly-Ala). Mediante esta 

secuencia, el EBNA 1 impide que los linfocitos B infectados por EBV sean reconocidos por los 

linfocitos T citotóxicos. Esto se debe a que la secuencia de aminoácidos Gly-Ala repetida (rev. en 

30, 31) interacciona con la proteasa específica de la ubiquitina 7 (USP7), un tipo de 

deubiquitinasa que revierte la ubiquitinación del sustrato (rev. en 32, 33). La ubiquitinación es 

un mecanismo imprescindible para que el proteosoma reconozca las proteínas del ciclo lítico del 

virus. Debido a ello, no se lleva a cabo la presentación de los péptidos por el complejo mayor de 
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histocompatibilidad (MHC) de clase I impidiendo que sea reconocido por los linfocitos T 

citotóxicos (Figura 5) (rev. en 30, 31). 

 

Figura 5. Mecanismo implicado en la supresión de la activación de las células T CD4+ y CD8+. 

 

Además, la infección por P. falciparum también participa en la supresión de las células T. 

Por un lado, como hemos indicado antes, la interacción del eritrocito infectado por P.falciparum 

y el linfocito B infectado por EBV estimula la proliferación de los linfocitos B. Ante este estímulo 

se ve favorecida la síntesis de citocinas como la interleucina 10 (IL-10) (rev. en 7, 34). IL-10 tiene 

múltiples funciones reguladoras del sistema inmune entre las que destacan la inhibición de la 

producción de citocinas como interleucina 12 (IL-12) (rev. en 35, 36) y la inhibición de la 

maduración de las células dendríticas (37). Como consecuencia, no se presentan los antígenos 

mediante el MHC I y II, y se ve bloqueada la activación de los linfocitos T CD8+ y CD4+. Este 

bloqueo también conlleva una disminución en la síntesis de interferón ϒ (IFN- ϒ), implicado en 

el aumento de la expresión del MHC I y II y en el aumento de la actividad citotóxica y fagocítica 

de los macrófagos (rev. en 38, 39) (Figura 6). 
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Figura 6. Mecanismo que lleva a la supresión de la activación de las células T CD4+ y CD8+ del 

EBV y P. falciparum. 

 

Por otro lado, los eritrocitos infectados por el parásito tienen la capacidad de modular la acción 

de las células dendríticas a través de la vía de señalización dependiente del receptor tipo Toll 9 

(TLR 9). Las células dendríticas son células presentadoras de antígenos del sistema inmune que, 

al interaccionar con los eritrocitos infectados por P. falciparum, ven inhibida su maduración 

(Figura 7). Las consecuencias de ello ya han sido explicadas en el párrafo anterior (rev. en 7, 40). 

 

Figura 7. Mecanismo de la inhibición de la maduración de las células dendríticas. 
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2.3 P.falciparum induce la proliferación descontrolada de células B mediante la activación de 

la citidina desaminasa inducida por activación. 

Los eritrocitos infectados por P. falciparum inducen la expresión de la enzima citidina 

desaminasa inducida por activación (AID) en los linfocitos B del centro germinal. Esta enzima 

juega un papel importante en la hipermutación somática de los genes de las inmunoglobulinas 

y en el cambio de clase de las mismas. La inducción de la expresión de la AID puede 

desencadenar una desregulación de sus funciones, dando lugar a mutaciones que pueden 

derivar en la aparición de oncogenes como el oncogén c-Myc. Este oncogén se forma a partir de 

la traslocación cromosómica del protooncogén c-Myc en el cromosoma 8 con uno de los genes 

de la cadena pesada de las inmunoglobulinas localizado en el cromosoma 14 (rev. en 11, 41) 

(Figura 8). 

En conclusión, el oncogén c-Myc desencadena la proliferación descontrolada de células B y como 

consecuencia, el desarrollo del LBE. 

 

Figura 8. Mecanismo de la proliferación de linfocitos B mediante la desregulación de la AID. 
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Discusión 

El linfoma de Burkitt es un tipo de cáncer cuya forma epidémica, la más frecuente, depende de 

la presencia del EBV. Por ello, cabría esperar que la primera medida a tomar fuera la eliminación 

del EBV. Sin embargo, el EBV afecta a más del 90 % de la población (rev. en 42, 43) y no puede 

ser eliminado pues se mantiene en los linfocitos B de forma latente, evadiendo la respuesta 

inmune. Por lo tanto, esto implica que la infección por el EBV es un factor involucrado en el 

desarrollo del LBE que no se puede eliminar (19). 

Además, como hemos visto, la infección por P. falciparum actúa como cofactor en el desarrollo 

del LBE mediante tres mecanismos distintos. Por lo tanto, otro abordaje al problema del LBE 

podría ser intentar contrarrestar estos mecanismos.  

En el primer mecanismo, P. falciparum activa el ciclo lítico viral e induce la proliferación de los 

linfocitos B infectados por EBV, lo que contribuye a la aparición del linfoma. Una forma de 

evitarlo sería mediante el bloqueo de la proteína PfEMP1, con el fin de impedir la interacción de 

los eritrocitos infectados por P. falciparum y los linfocitos B de memoria infectados por el EBV. 

Teóricamente, este bloqueo mantendría la infección viral en estado de latencia impidiendo la 

proliferación de los linfocitos B y la activación del ciclo lítico viral. Sin embargo, en la práctica, 

no se ha llegado a conseguir un fármaco que sea capaz de unirse al dominio de la proteína 

PfEMP1. Esto se explica porque PfEMP1 pertenece a una familia de proteínas codificadas por los 

genes var. En el genoma de cada parásito hay 60 genes var que codifican para 60 variantes de 

PfEMP1 cuyas diferencias se basan en las secuencias de aminoácidos. Debido al elevado número 

de variantes de esta proteína, se ve dificultada la elaboración de fármacos que la bloqueen (rev. 

en 44, 45). 

En el segundo mecanismo, P. falciparum es capaz de interaccionar con las células dendríticas 

impidiendo su maduración. Esto conlleva a la inhibición de la activación de las células T CD4+ y 

CD8+ ya que las células dendríticas no son capaces de llevar a cabo la presentación de antígenos. 

Además, P. falciparum puede modular la acción de las células dendríticas mediante la vía de 

señalización del TLR 9, un receptor de la inmunidad innata que participa en el reconocimiento 

de antígenos intracelulares. Tras el reconocimiento, se activa la vía de señalización del TLR 9 que 

termina con la expresión de genes que codifican proteínas relacionadas con la inflamación y, por 

lo tanto, con el sistema inmune (rev. en 46, 47, 48). Por ello, si bloqueamos este receptor, no 

solo se bloquea la modulación de la acción de las células dendríticas por P.falciparum, sino 

también la síntesis de moléculas involucradas en la respuesta inmune, lo que sería perjudicial 

para el paciente.  

Por último, la activación de AID por P. falciparum puede provocar una desregulación en la 

función de la enzima dando lugar a mutaciones en el ADN. Estas mutaciones pueden derivar en 

la activación del protooncogén c-Myc que favorece el desarrollo del LBE y de otros tipos de 

cáncer. Se han desarrollado varios estudios, en distintos tipos de cáncer, que intentan impedir 

la desregulación de la AID. Un ejemplo es un estudio de células de carcinoma de mama MCF-7 

en el que se sugiere el uso de microARNs (miRs), ácido ribonucleico (ARN) de pequeño tamaño 

no codificante, para evitar la traducción de la AID mediante su unión a la región 3´UTR del ARN 

mensajero (rev. en 49, 50). Uno de los miRs estudiados fue el miR-155. Se observó que el miR-

155 era capaz de reducir la cantidad de AID y, por lo tanto, disminuir la frecuencia de 

translocación cromosómica entre el protooncogén c-Myc y la inmunoglobulina (rev. en 49, 51). 

Otro mecanismo molecular en estudio es el compuesto por CRISPR/Cas 9 mediante el cual se 

puede reconocer una secuencia específica del ADN, cortarla y modificarla. Con ello, se podrían 
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curar enfermedades cuya causa genética se conozca (52) como es este caso, pues cabría la 

posibilidad de usar la CRISPR/Cas 9 para cortar el fragmento de ADN donde se expresa el 

oncogén c-Myc y evitar la proliferación descontrolada de linfocitos B.  

En resumen, el sistema inmune está presente en los tres mecanismos por los que P. falciparum 

actúa como cofactor en el desarrollo del LBE. El sistema inmune es la defensa natural del ser 

vivo contra patógenos por lo que su desajuste conlleva a una disminución de esas defensas 

naturales, viéndose favorecida la aparición de enfermedades como patologías autoinmunes, 

artritis reactiva, alergias, entre otras. Debido a ello, estas estrategias que hemos indicado, hoy 

en día, no son factibles para evitar el desarrollo del LBE por lo que deben seguir siendo 

estudiados valorándose el beneficio-riesgo antes de su utilización.  

La intervención que sí es factible, dado el papel fundamental de P. falciparum en el desarrollo 

del LBE, es evitar que el parásito pueda cumplir su papel cofactor. Por ello, como última 

alternativa proponemos medidas preventivas y tratamiento para la infección por P. falciparum.  

Las principales estrategias utilizadas en la prevención de la malaria se basan en el control de 

vectores. Estas tienen como objetivo reducir la capacidad de los vectores de transmitir la 

enfermedad con el fin de controlar y eliminar la malaria (rev. en 53, 54). Los principales métodos 

son: mosquiteras tratadas con piretroides, único insecticida aprobado para el uso de 

mosquiteras y del que ya se han observado resistencias (55) (rev. en 53, 56), rociado residual 

intradomiciliario, que consiste en rociar las paredes internas de la casa con insecticida (55) y 

control de fuentes larvales, basado en modificar y manipular el hábitat, llevar a cabo un control 

biológico mediante el uso de seres vivos que se alimenten del vector y usar larvicidas biológicos 

o químicos para el tratamiento del agua (rev. en 53, 57). 

Además, están en desarrollo otras estrategias como la mejora de las viviendas con el fin de 

dificultar la entrada del vector (rev. en 53, 58), el uso de frutas o flores con solución de azúcar y 

toxina para atraer y matar a los mosquitos (rev. en 53, 59), la administración masiva de 

medicamentos antiparasitarios como la ivermectina en combinación con otras medidas 

preventivas, erradicación de los enjambres de mosquitos (rev. en 53, 60), uso de repelentes en 

aerosol o modificar genéticamente los mosquitos Anopheles mediante el mecanismo 

CRISPR/Cas9, para que sean incapaces de reproducirse o generar resistencias (rev. en 53, 61). 

Por otro lado, la OMS mediante la Estrategia Técnica Mundial contra la Malaria que se basa en 

el informe mundial sobre el paludismo, recomienda la búsqueda de nuevas estrategias, 

garantizar mosquiteras tratadas con insecticidas (ya que solo la mitad de la población en riesgo 

dormía bajo ellas en 2017), garantizar las dosis necesarias para el tratamiento preventivo en 

embarazadas que están en zonas de riesgo y ofrecer a todos los niños un proveedor de atención 

de salud cualificado (62).  

Cuando las medidas preventivas no funcionan, se utiliza el tratamiento antimalárico que 

consiste, principalmente, en una terapia combinada basada en artemisinina. Este tratamiento 

tiene como fin, prevenir la evolución de la malaria a una forma grave de la enfermedad y la 

muerte. En casos de malaria grave el tratamiento se basa en la administración de artesunato o 

artemetero por vía parenteral seguido de un tratamiento combinado basado en la artemisinina 

por vía oral. Hay que tener en cuenta que nunca se debe usar para tratar la malaria la 

artemisinina como monoterapia por vía oral ya que favorece el desarrollo de resistencias (55, 

63, 64). 
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Como hemos visto, las medidas preventivas y el tratamiento de la malaria están en continuo 

cambio y evolución debido a la aparición de resistencias del mosquito Anopheles al tratamiento 

y a la profilaxis. Aun así, en la actualidad es la principal estrategia que se tiene para intentar 

controlar el desarrollo del LBE a partir de la infección por P. falciparum.  

 

Conclusiones 

1. P. falciparum actúa como cofactor en el desarrollo del LBE mediante mecanismos de 

manipulación del sistema inmune del hospedador, como la proliferación de las células 

B de memoria, la inhibición de la activación de las células T CD4+ y CD8+ y la activación 

de la AID. 

 

2. Aunque se han ensayado diversas estrategias, hasta el momento no se dispone de 

ninguna herramienta clínica que impida o contrarreste la modulación del sistema 

inmune causada por la coinfección EBV-P. falciparum, responsable del desarrollo del 

LBE. 

 

3. Hoy en día, la propuesta más adecuada para disminuir la incidencia del LBE, es mejorar 

las estrategias preventivas que eviten la infección por P. falciparum y tratar los episodios 

de malaria para limitar la presencia de eritrocitos en sangre en los pacientes.  
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