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Introducción 

 

La inmunología es una parte fundamental en la medicina humana porque nos ayuda a 

entender cómo funciona el sistema de defensas del cuerpo. Dentro de esta área, la 

inmunidad adaptativa es muy importante, ya que es la parte del sistema inmunológico que se 

encarga de atacar de manera específica a virus, bacterias u otras sustancias que entran al 

cuerpo. Esta inmunidad se activa cuando la inmunidad innata no es suficiente, y tiene la 

capacidad de recordar a los enemigos para defendernos mejor si vuelven a aparecer. La 

inmunidad adaptativa está compuesta por linfocitos T y B, los cuales se encargan de producir 

anticuerpos y citoquinas, y también de coordinar una respuesta más precisa. Pero a veces 

este sistema falla y comienza a atacar al mismo cuerpo como si fuera un enemigo. Esto es lo 

que pasa en las enfermedades autoinmunes. Entre las enfermedades autoinmunes más 

comunes están el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide y la esclerosis múltiple. 

Estas enfermedades ocurren cuando las defensas dejan de distinguir lo propio de lo extraño, 

y comienzan a dañar los órganos y tejidos del cuerpo. Aunque afectan a diferentes partes del 

organismo, todas tienen en común un problema con el funcionamiento de la inmunidad 

adaptativa. El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad en la que se producen 

autoanticuerpos contra componentes del núcleo de las células. Estos anticuerpos forman 

complejos que se acumulan en órganos como los riñones, la piel, el corazón, entre otros, 

causando inflamación. Desde la inmunología, sabemos que esto ocurre por una falla en la 

eliminación de células que ya deberían haber muerto, así como por la activación incorrecta 

de linfocitos B. La artritis reumatoide (AR) afecta principalmente las articulaciones. En esta 

enfermedad, el sistema inmunológico ataca la membrana sinovial, lo que causa inflamación, 

dolor y daño en las articulaciones. Aquí participan autoanticuerpos como el factor reumatoide 

y anti-CCP, además de muchas citoquinas proinflamatorias. Es un buen ejemplo de cómo el 

sistema inmune, que debería protegernos, puede volverse contra nosotros. La esclerosis 

múltiple (EM) es una enfermedad del sistema nervioso central. En este caso, el sistema 

inmunológico daña la mielina, que es una capa que recubre las neuronas y permite que las 

señales nerviosas se transmitan correctamente. Cuando esta capa se destruye, empiezan 

los problemas motores, visuales y de coordinación. Aquí también los linfocitos T juegan un 

papel clave, ya que cruzan la barrera hematoencefálica y atacan al sistema nervioso como si 

fuera algo extraño. Todas estas enfermedades tienen algo en común: una alteración en la 

tolerancia inmunológica, es decir, el sistema deja de reconocer lo propio y empieza a 

dañarlo. Desde la inmunología médica se han encontrado factores genéticos, como ciertos 

alelos del HLA, y factores ambientales, como infecciones virales, que pueden influir en el 

desarrollo de estas enfermedades. También se ha visto que afectan más a mujeres, y que 

las hormonas pueden tener un papel importante. 
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YAHIR FaANMe

INMUNIDAD ADAPTATIVA

La inmunidad adaptativa es la parte del sistema inmunológico que se desarrollaen

respuesta a la exposición a patógenos especificos.Sediferencia de la inmunidad innata por

su especificidad y capacidad de memoria.

Es fundamental para la protección a largo plazo y la base de las vacunas. Está mediadapor

los linfocitos T y B,que reconocen antígenos específicos y generan una respuesta más
eficaz ante exposiciones repetidas.

Caracteristicas Generales

La inmunidadadaptativa tiene tres caracteristicas clave:

Especificidad: Cada linfocito reconoce un antígeno único.

Memoria inmunológica: La exposición previa mejora la respuesta futura.

Diversidad y especialización: Puede reconocer una granvariedad de antígenos y modularsu
respuesta segúnel tipo de infección.

Sedivide en dos tipos:

Inmunidadhumoral: Mediada por anticuerpos producidos por linfocitosB.

Inmunidad celular:Mediada por linfocitos T,que eliminan células infectadas o activan

otras células inmunes.

3.Componentes de la Inmunidad Adaptativa

Linfocitos ByRespuesta Humoral

Los linfocitosB maduran en la médula ósea y producen anticuerpos (inmunoglobulinas)

que neutralizan patógenos.

Los anticuerpos tienen diferentes funciones:

IgG: Principal en respuesta secundaria, atraviesa la placenta.

IgA:Presente en mucosas,protege contra infecciones en vías respiratorias y digestivas.

IgM:Primera respuesta a una infección.



IgE:Relacionada con alergiasy respuesta contra parás�tos.

IgD: Función aún no completamente definida.

Linfocitos T y Respuesta Celular

Los linfocitos T maduranen el timoy se dividen en:

Linfocitos T CD4+ (Helper): Coordinan la respuesta inmuneactivando linfocitos B y

macröfagos.

Linfocitos T CD8+ (Citotóxicos):Destruyen células infectadas o cancerosas mediante

granzimas y perforinas.

Linfocitos T reguladores (Treg): Previenen respuestas inmunesexageradas y enfermedades

autoinmunes.

4. Activación de la Respuesta Inmune Adaptativa

Para que los linfocitos reconozcan un antígeno, este debe ser presentado por células

presentadoras de antígeno (CPA),como los macrófagos y las células dendríticas, mediante

el complejo mayor de histocompatibilidad (MHC).

MHC-I: Presenta antígenos a linfocitos T CD8+ (citotóxicos).

MHC-II: Presenta antígenos a linfocitos T CD4+ (helper).

La activación de linfocitos requiere dos señales:

1. Reconocimientodel antígeno.

2.Señales coestimuladoras proporcionadas por CPA.

Una vez activados, los linfocitos proliferan y sediferencian en células efectoras y de

memoria.



5.Memoria
Inmunológica

Una de las principales ventajas de la inmunidad adaptativa es la generación de memorlainmunológica.

Primeraexposición: Respuestamás lenta y débil,dominada porIgM.
Segundaexposición: Respuesta másrápida y potente, con mayor producción deIgG.

Este principio es la base de la vacunación, yaque la exposición controlada aun antígenopermite al sistema inmune responder de manera eficiente en futuras infecciones.

6.Regulaci�nde la InmunidadAdaptativa

Elsistema inmunológico debe regular su respuesta para evitar dafio a tejidos propios.
Algunos mecanismos de regulación incluyen:

Linfocitos T reguladores (Treg): Suprimenrespuestas autoinmunes.

Checkpointinmunológicos(CTLA-4, PD-1): Inhiben la activación excesiva de linfocitos T.

Eliminación de linfocitos autorreactivos: Drante su maduraciónen timo y médula ósea,
linfocitos que reconocen antígenos propios soneliminados para prevenir autoinmunidad.

7.Enfermedades Relacionadascon la Inmunidad Adaptativa

Enfermedades Autoinmunes

Ocurrencuando el sistema inmunológicoataca tejidos propios, como en:

Lupus eritematoso sistémico (LES)

Artritis reumatoide

Esclerosis múltiple

Inmunodeficiencias

Deficiencias en la inmunidadadaptativa pueden ser:

Primarias (genéticas): Ej. inmunodeficiencia combinada severa (SCID).

Secundarias (adquiridas): Ej. VIH/SIDA, que destruye linfocitos T CD4+.

Alergiase Hipersensibilidades Respuestas inmunesexageradas a antígenos inofensivos,
mediadaspor IgEy mastocitos.



Aplicaciones Clínicas: Vacunase Inmunoterapia

8.Vacunas

Làs vacunasentrenan la inmunidadadaptativa mediante exposición a antígenos sincausar

enfermedad. Tipos de vacunas:

Atenuadas: Virus o bacterias debilitadas (ej. sarampión, rubéola).

Inactivadas: Patógenos muertos (ej. hepatitis A).

Subunidadesproteicas: Fragmentos de antigeno (eji. VPH).

ARN mensajero (mRNA):Como las de COVID-19.

Inmunoterapia

Uso de anticuerpos monoclonales y terapias celulares para tratar enfermedades como

c�ncer e infecciones crónicas.

Ejemplos:

Checkpoint inhibitors (anti-PD-1, anti-CTLA-4)en cáncer.

Terapia CAR-T:Modificación genética de linfocitosT para atacar células turmorales.

9.Conclusión

La inmunidad adaptativa es un componentefundamentaldel sistema inmunológico,

proporcionando respuestas especificas y memoria inmunológica. Suestudio ha permitido el

desarrollo de vacunaseinmunoterapias, mejorandola salud humana y reduciendo la

mortalidad por enfermedadesinfecciosas.

�l equilibrio entre activación y regulación es esencial para evitar enfermedades

autoinmuneso inmunodeficiencias. La investigación en este campo sigue avanzando,con

aplicaciones cada vez más innovadoras en medicina.
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LupusEritematoso Sistémico (LES)

1. Definición

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad autoinmunecrónica y sistémica en la que

el sistema inmunológico ataca los propios tejidosy órganos del cuerpo, provocando inflamación y

dano.Este ataquese produce por la presencia de autoanticuerpos que afectan diversos órganos,
como la piel, los riñones, elcorazón y los pulmones.

2. Epidemiologia

Prevalencia: Seestima que afecta a aproximadamente5-50personas por cada 100,000 en la

población general.

Distribución por género: Afecta más comúnmente a mujeres (9:1 en relación con los hombres),

especialmente en edad fértil (15-44 años).

Factores étnicos:Más prevalente en personas de descendencia africana,latina y asiática, en

comparación con la población caucásica.

3.Etiología

Laetiología del lupus es multifactorial, con la interacción de factores genéticos, ambientales,

inmunológicos y hormonales:

Genética: Hay predisposición genética en genesdel sistema inmune (por ejemplo, los alelos HLA

DR2 y HLA-DR3).

Inmunologiía: El sistema inmune produce autoanticuerpos contra componentesdel propio cuerpo,

como el ADN o proteínas nucleares.

Factores ambientales: La exposición a luz ultravioleta (UV), infecciones virales (como el virus de

Epstein-Barr)y ciertos medicamentospuedendesencadenar la enfermedad.

Factores hormonales: La mayor prevalencia en mujeres se asocia con la influenciade estrógenos y

cambios hormonales durante el embarazo.

4.CuadroClínico

El lupus presenta una gran variedad de manifestaciones clínicas, las cuales pueden variar en

intensidad. Los síntomas más comunes incluyen:

Piel:

Erupción malar en formade marip0sa en las mejillas y nariz.

Fotosensibilidad (reacciones adversasa la luz solar).

Lesiones discoides (lesionesen la piel que dejan cicatrices).



Articulaciones:

Dolor e inflamación en las articulaciones periféricas (comomanos,muñecas yrodillas).

rganos internos:

Nefritis lúpica (inflamación renal), que puede llevar a insuficiencia renal.

Afección cardiovascular y pulmonar, como pericarditis o pleuritis.

Sistema nervioso:

Convulsiones, psicosis o alteraciones cognitivas.

Otros síntomas:

Fiebre, fatiga, pérdida de pesoy linfadenopatía.

5. Diagnóstico

El diagnóstico del lupus se basa en criterios clínicos e inmunológicos. No existe una prueba única

para sudiagnóstico, pero se utilizan los siguientes:

Historia clínica y examen físico para detectar síntomas característicos.

Criterios del Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDAI) y los criterios de

clasificación de la ACR/EULAR (American College of Rheumatology/European League Against

Rheumatism).

Pruebas de laboratorio:

Anticuerpos antinucleares (ANA): Un marcador sensible (aunqueno especiífico).

Anti-doble cadenade ADN (anti-dsDNA): Más específico para el lupus.

Anti-Sm: También especifico para LES.

Complemento bajo (C3,C4): Indicativode actividad de la enfermedad.

Análisis de orina para detectar proteinuria o cilindros en la orina, indicativosde nefritis.

Biopsia renal si haysospecha de nefritis lúpica.

6.Tratamiento

� tratamiento del lupus es individualizado y dependede la gravedad de la enfermedady los

órganos afectados. Los objetivos son reducir la inflamación, controlar los síntomas y prevenir el

daño a órganos:

Fármacos:

Antiinflamatorios no esteroides (AINEs): Para el dolor articular y la fiebre.



Corticosteroides
(prednisona): Para controlar la

inflamación.
Antipalúdicos

(hidroxicloroguina): Utilizadospara controlar los síntomas cutáneos y
articulares.Inmunosupresores(azatioprina,micofenolato de mofetilo,

ciclofosfamida):En casos másgraves,
para suprimir la actividad del sistema inmune.

Biológicos (belimumab):Encasos resistentes,puedenser útiles.

Tratamientos
complementarios:

Protección solar para prevenir brotes cutáneos.

CambioS en el estilo de vida,como evitarel estrésy manteneruna dieta balanceada.

Monitoreoregular:Exámenesperiódicos para detectar complicaciones, como daño renal,cardiovascular o pulmonar.

Elmanejo de lupus es multidisciplinario, involucrando a reumatólogos, dermatólogos, nefrólogos,
entre otros especialistas.
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Esclerosis Múltiple (EM)

Definición

La esclerosis múltiple (EM) es una enfermedad
autoinmune del I sistema nervioso central (SNC) en la

que IoS Iintocitos T CD4+ Subarupos TH1,T�17 reaccionan contra antigenos de la mielina propia,

provocando inflamación en el SNC Eeto ducea la desmielinización,alteración de la conducción

erviosd y deficiencias neurológicas. Fs la enfermedad neurológica más común entre adultos jóvenes.

Epidemiología

La EM es la enfermedad neurológicamás frecuente en adultos jovenes.

Secree que su prevalencia está influenciadanor factores genéticos y ambientales.

La enfermedadtiene una mavor incidencia en mujeres (relación2:1 o 3:1).

La incidencia es más alta en zonas templadas.

Laconcordancia en gemelosidénticos es del 25-30%, sugiriendo una fuerte predisposicióngenética.

Fisiopatología

Activación de linfocitos T autorreactivos: Los linfocitos T CD4+t TH1 y TH17 específicosfrente a

antígenos de la mielina (como la proteína básica de la mielinay la proteina proteolípida)son

activados.

Disfunción inmune:Una infección (posiblemente viral) podría activar linfocitos T contra antígenos

propios a través de imitación molecular,lo que rompe la tolerancia inmunológica.

Daño en la mielina: Estos linfocitos migran al SNC, donde liberan citocinasque reclutan más linfocitos

Ty macrófagos, provocando inflamación y desmielinización.La lesión de la mielina interrumpe la

conducción nerviosa y causa deficiencias neurológicas.

CuadroClínico

Los pacientes experimentan exacerbaciones y remisiones.

Síntomas comunes:debilidad, parálisis, trastornos oculares (como neuritis óptica), ydisfunción

sensitiva.

Los estudios de imagen muestran lesiones activas en la sustancia blanca del SNC.

Las manifestaciones pueden variar, pero sontipicas de trastornos neurológicos (trastornos motoresy

sensitivos).

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
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Evolución: en algunos casos,la enfermedad progresa
sin

remisiones, llevando a incapacidad

permanente.

Diagnóstico

Pruebas deimagen:La resonancia magnética (RM)revela
lesiones desmielinizantesactivas.

LCR: puede mostrar bandas oligoclonales en ellíquido
cefalorraquídeo.

Pruebas inmunológicas: No seidentifican anticuerpos específicos,
pero se detectan linfocitos T

reactivos contra antígenos de la mielina.

Diagnóstico clínico: Se utiliza el Criterio de McDonald, que evalúala diseminación delas lesiones en el

tiempoy el espacio.

Tratamiento

Tratamiento modificador de la enfermedad:

Ihterterón beta: para reducir la inflamación v la frecuencia de las recaidas.

Hingolimod: inhibe la salida de linfocitos T de los ganglios linfáticos, reduciendo su migración al SNC.

Anticuerpos anti-CD20 (rituximab):eliminan linfocitos B, quejuegan un papel en la activaciónde

linfocitos T patogénicos.

Tratamiento agudo:

Corticoides para controlar las exacerbaciones.

Manejo de los síntomas:

Medicamentospara el dolor,espasticidady fatiga.

Investigaciones actuales:Enfoques para inducir tolerancia a los autoantígenos (como la proteína

básica de la mielina) y restaurar la mielinización.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 3
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Esclerosis Sistémnica

Definición

La esclerosis sistémica es un trastorno autoinmune
caracterizado

por tres componentes centrales:

s1s extensa de la piel y vísceras, vasculenatia proliferativa y activacióndel sistema inmunológico

con altos niveles de autoanticuerpos circulantes.
Estetrastorno

afecta de manera progresiva diversos

órganos, siendo más frecuente enla piel, el tracto gastrointestinal,
los pulmones y el corazón.

Epidemiologia

La esclerosis sistémica afecta principalmente a adultos jóvenes y de medianaedad, especialmente a

mujeres en una proporción de 4:1 en Comparación
con los hombres.

ES mas Comün en personas de ascendencia europea, aunquepuede presentarse en cualquier grupo

étnico.

Fisiopatología

Fibrosis: La activaciónexcesiva de fibroblastos es el principal fenómeno que subyace a la fibrosis

caracteristica de esta enfermedad, Los fibroblastos, junto con otros tipos celularescomo células

madre circulantesy miofibroblastosresidentes, seactivan y producen un exceso de proteínas en la

matriz extracelular, principalmente colágena.

Células involucradas: Los fibroblastos. macrófagos v células endoteliales son cruciales en la

producción de citocinas y factores de crecimiento profibróticos, como IL-6, TGF-B, PDGF, y MCP-1,

entre otros.

TGF-B: Este factor de crecimiento es clave en la esclerosis sistémica,ya que promuevela síntesis de

colágena y proteoglucanos, inhibiendo al mismotiempo la degradación de la matriz extracelular. Esto

contribuye al depósito de proteínas en la matriz y a la fibrosis tisular.

Smad3 y Smad7: En la esclerosissistémica, la señalización mediada por Smad3 estáaumentada,lo

que facilita la fibrosis. Smad7,que inhibe esta señalización, estádisminuido, lo que incrementa aún

más el proceso fibrótico.

CuadroClínico

Forma localizada: En algunos casos, la enfermedad puedemanifestarse únicamente en la piel, sin

comprometerfunciones vitales, como ocurre en las lesiones cutáneas de morfea oesclerodermia

lineal.

Forma sistémica:En casos más graves, la esclerosis sistémica involucra varios órganos, como el

corazón, los pulmonesy el tracto gastrointestinal, con manifestaciones de fibrosis pulmonar,

hipertensión pulmonar, y afectación gastrointestinal.

Vasculopatía proliferativa: La proliferación anormal de vasos sanguíneos puede contribuir al

desarrollo de hipertensión pulmonary atectar la circulación en órganos vitales.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 4
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Diagnóstico

�
diagnóstico de la

esclerosis
sistémica Se basa en criterios clínicos y serológicos,queincluyen lapresencia de

autoanticuerpos
conmo

anticuerpos antinucleares(ANA) y anticuerpos específicos contra
el DNA de

topo-isomerasa l(Scl-70).
Los

estudios deimagen,como la
resonancia magnética(RM) y la tomografía computarizada (TC),pueden mostrarla

fibrosisenlos
órganos

afectados.Labiopsia
cutánea odeotros tejidos puede ayudar en la confirmación diagnóstica al

tambiénobservar la fibrosis
caractterística de la

enfermedad.
Tratamiento

Tratamiento
inmunosupresor:Los tratamientos inmunosupresores, como la ciclofosfamida,se utilizan

para controlar la inflamación v prevenir el daño en los órganos internoS.

k entimbroticOs: El tratamiento con medicamentos que.inhiben la fibrosis, como el imatinib.
(inhibidor de la tirosina quinasa), puedeser útil en algunos casOs:Oenlpertensión pulmonar :�l uso do fArmacos vasodilatadores y otros tratamientoS para
Controlar la hipertensión pulmonarpuedeor nocesario en pacientes con afectación pulmonar.

Manejo sintomático: Eltratamiento sintomstico incluve la fisioterapia paramejorar la movilidad de
IOS pacientes con afectación cutánea v el tratamiento de los trastornos gastrointestinales.
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Conclusión  

 

Después de analizar la inmunidad adaptativa y su relación con enfermedades autoinmunes 

como el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide y la esclerosis múltiple, queda 

claro que el sistema inmune, aunque normalmente es nuestra defensa más importante, 

también puede llegar a convertirse en un factor que dañe nuestro propio cuerpo. Estas 

enfermedades no solo son complejas, sino que muestran cómo un sistema tan especializado 

puede perder el control y atacar a tejidos que debería proteger. 

Comprender la inmunidad adaptativa en medicina humana no es solo cuestión de memorizar 

linfocitos, anticuerpos o citoquinas. Es entender cómo cada paso del proceso inmune está 

finamente regulado y cómo, cuando algo falla, pueden aparecer enfermedades graves, 

crónicas y muchas veces discapacitantes. La inmunología médica nos enseña que muchas 

de estas fallas vienen de una combinación entre la genética del paciente, factores 

ambientales y alteraciones en los mecanismos de tolerancia inmune. 

En el caso del lupus, aprendemos cómo los anticuerpos se vuelven contra las células 

propias; en la artritis reumatoide, cómo la inflamación crónica afecta directamente a las 

articulaciones; y en la esclerosis múltiple, cómo los nervios dejan de funcionar bien porque la 

mielina es destruida. A pesar de ser diferentes, todas estas enfermedades reflejan un mismo 

origen: la autoinmunidad. Por eso, es fundamental que el médico conozca bien estos 

procesos y sepa cómo actuar desde la prevención, el diagnóstico temprano y el tratamiento 

adecuado. 

También es importante recalcar que los tratamientos han avanzado mucho gracias a los 

estudios inmunológicos. Hoy en día no solo usamos medicamentos inmunosupresores 

generales, sino terapias más dirigidas que atacan específicamente a las células o moléculas 

que causan el problema. Esto significa mejores resultados, menos efectos secundarios y una 

mejor calidad de vida para los pacientes. 

Por todo lo anterior, como estudiantes y futuros médicos, debemos tomar muy en serio el 

estudio de la inmunología. No es solo una materia teórica, sino una herramienta clave que 

nos permitirá entender enfermedades, tratar mejor a nuestros pacientes y, sobre todo, 

ofrecerles una atención humana y con bases científicas. Saber cómo funciona la inmunidad 

adaptativa y cómo se relaciona con estas enfermedades autoinmunes nos hace más 

completos como profesionales de la salud, capaces de enfrentar los retos que implican estas 

patologías y de estar al día con los avances que están cambiando la forma en que 

entendemos el cuerpo humano. 

En resumen, conocer el sistema inmune desde sus bases hasta sus fallos es fundamental en 

la práctica médica. Nos ayuda a entender cómo defender el cuerpo, pero también cómo 

detenerlo cuando comienza a atacarse a sí mismo. Y sobre todo, nos da una visión más 

amplia y profunda de lo que significa la salud, la enfermedad y el equilibrio dentro del cuerpo 

humano. 
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