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Introduccién

La inmunologia es una parte fundamental en la medicina humana porque nos ayuda a
entender como funciona el sistema de defensas del cuerpo. Dentro de esta area, la
inmunidad adaptativa es muy importante, ya que es la parte del sistema inmunoldgico que se
encarga de atacar de manera especifica 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 esta compuesta por linfocitos T y B, los cuales se encargan de producir
anticuerpos y citoquinas, y también de coordinar una respuesta mas precisa. Pero a veces
este sistema falla y comienza a atacar al mismo cuerpo como si fuera un enemigo. Esto es lo
gue pasa en las enfermedades autoinmunes. Entre las enfermedades autoinmunes mas
comunes estan el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide y la esclerosis multiple.
Estas enfermedades ocurren cuando las defensas dejan de distinguir lo propio de lo extrafio,
y comienzan a dafiar los 6rganos Y tejidos del cuerpo. Aunque afectan a diferentes partes del
organismo, todas tienen en comun 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 nlcleo de las células. Estos anticuerpos forman
complejos que se acumulan en érganos como los riflones, la piel, el corazén, entre otros,
causando inflamacién. Desde la inmunologia, sabemos que esto ocurre por una falla en la
eliminacion de células que ya deberian haber muerto, asi como por la activacion incorrecta
de linfocitos B. La artritis reumatoide (AR) afecta principalmente las articulaciones. En esta
enfermedad, el sistema inmunoldgico ataca la membrana sinovial, lo que causa inflamacion,
dolor y dafio en las articulaciones. Aqui participan autoanticuerpos como el factor reumatoide
y anti-CCP, ademas de muchas citoquinas proinflamatorias. Es un buen ejemplo de cémo el
sistema inmune, que deberia protegernos, puede volverse contra nosotros. La esclerosis
multiple (EM) es una enfermedad del sistema nervioso central. En este caso, el sistema
inmunolégico dafia la mielina, que es una capa que recubre las neuronas y permite que las
sefales nerviosas se transmitan correctamente. Cuando esta capa se destruye, empiezan
los problemas motores, visuales y de coordinacion. Aqui también los linfocitos T juegan un
papel clave, ya que cruzan la barrera hematoencefalica y atacan al sistema nervioso como si
fuera algo extrafio. Todas estas enfermedades tienen algo en comudn: una alteracion en la
tolerancia inmunoldégica, es decir, el sistema deja de reconocer lo propio y empieza a
dafarlo. Desde la inmunologia 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 mas a mujeres, y que
las hormonas pueden tener un papel importante.
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INMUNIDAD ADAPTATIVA

La inmunidad adaptativa es la parte del sistema inmunolégico que se desarrolla en
respuesta a la exposicion a patdgenos especificos. Se diferencia de la inmunidad innata por

su especificidad y capacidad de memoria.

Es fundamental para la proteccion a largo plazo y la base de las vacunas. Esta mediada por
los linfocitos T y B, que reconocen antigenos especificos y generan una respuesta mas

eficaz ante exposiciones repetidas.

Caracteristicas Generales

La inmunidad adaptativa tiene tres caracteristicas clave:

Especificidad: Cada linfocito reconoce un antigeno tinico.

Memoria inmunoldgica: La exposicién previa mejora la respuesta futura.

Diversidad y especializacion: Puede reconocer una gran variedad de antigenos y modular su

respuesta segun el tipo de infeccion.

Se divide en dos tipos:
Inmunidad humoral: Mediada por anticuerpos producidos por linfocitos B.

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

otras células inmunes.

3. Componentes de la Inmunidad Adaptativa

Linfocitos B y Respuesta Humoral

Los linfocitos B maduran en la médula ¢sea y producen anticuerpos (inmunoglobulinas)
que neutralizan patégenos.

Los anticuerpos tienen diferentes funciones:

IgG: Principal en respuesta secundaria, atraviesa la placenta.

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

IgM: Primera respuesta a una infeccion.



IgE: i :
gE: Relacionada con alergias y respuesta contra parésitos.

IgD: Funcién ain no completamente definida.

Linfocitos T y Respuesta Celular
Los linfocitos T maduran en el timo y se dividen en:

Linfocitos T CD4+ (Helper): Coordinan la respuesta inmune activando linfocitos B'y
macrofagos.

Linfocitos T CD8+ (Citotoxicos): Destruyen células infectadas o cancerosas mediante
granzimas y perforinas.

Linfocitos T reguladores (Treg): Previenen respuestas inmunes exageradas y enfermedades
autoinmunes.

4. Activacion de la Respuesta Inmune Adaptativa

Para que los linfocitos reconozcan un antigeno, este debe ser presentado por células
presentadoras de antigeno (CPA), como los macrofagos y las células dendriticas, mediante
el complejo mayor de histocompatibilidad (MHC).

MHC-I: Presenta antigenos a linfocitos T CD8+ (citotoxicos).
MHC-II: Presenta antigenos a linfocitos T CD4+ (helper).

La activacion de linfocitos requiere dos seiales:

1. Reconocimiento del antigeno.
2 Sefiales coestimuladoras proporcionadas por CPA.

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

memoria.
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5. Memoria Inmunolégica

Una de las principales ventaj

> as de la inmunidad adaptativa es la i6 i
B p es la generacion de memoria

Primera exposicign: Respuesta mas lenta y débil, dominada por IgM.
Segunda exposicion: Respuesta mas rapida y potente, con mayor produccién de IgG.

Este Principio es la base de la vacunacion, ya que la exposicion controlada a un antigeno
perr

mite al sistema inmune responder de manera eficiente en futuras infecciones.
6. Regulacion de la Inmunidad Adaptativa

El sistema inmunologico debe regular su respuesta para evitar dafio a tejidos propios.
Algunos mecanismos de regulacion incluyen:

Linfocitos T reguladores (Treg): Suprimen respuestas autoinmunes.

Checkpoint inmunolégicos (CTLA-4, PD-1): Inhiben la activacién excesiva de linfocitos T.

Eliminacién de linfocitos autorreactivos: Durante su maduracion en timo y médula 6sea,
linfocitos que reconocen antigenos propios son eliminados para prevenir autoinmunidad.

7. Enfermedades Relacionadas con la Inmunidad Adaptativa
Enfermedades Autoinmunes
Ocurren cuando el sistema inmunolégico ataca tejidos propios, como en:
Lupus eritematoso sistémico (LES)
Artritis reumatoide
Esclerosis multiple

Inmunodeficiencias

Deficiencias en la inmunidad adaptativa pueden ser:

Primarias (genéticas): Ej. inmunodeficiencia combinada severa (SCID).
Secundarias (adquiridas): Ej. VIH/SIDA, que destruye linfocitos T CD4+.

Alergias e Hipersensibilidades Respuestas inmunes exageradas a antigenos inofensivos,
mediadas por IgE y mastocitos.
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Abplicaciones Clinicas: Vacunas e Inmunoterapia

8. Vacunas

as vacunas entrenan la inmunidad adaptativa mediante exposicion a antigenos sin causar
enfermedad. Tipos de vacunas:

Atenuadas: Virus o bacterias debilitadas (ej. sarampion, rubéola).
Inactivadas: Patogenos muertos (ej. hepatitis A).

Subunidades proteicas: Fragmentos de antigeno (ej. VPH).

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

Uso de anticuerpos monoclonales y terapias celulares para tratar enfermedades como
cancer e infecciones cronicas.

Ejemplos:
Checkpoint inhibitors (anti-PD-1, anti-CTLA-4) en cancer.

Terapia CAR-T: Modificacién genética de linfocitos T para atacar células tumorales.
9. Conclusion

La inmunidad adaptativa es un componente fundamental del sistema inmunolégico,
proporcionando respuestas especificas y memoria inmunoldgica. Su estudio ha permitido el
desarrollo de vacunas e inmunoterapias, mejorando la salud humana y reduciendo la
mortalidad por enfermedades infecciosas.

El equilibrio entre activacion y regulacion es esencial para evitar enfermedades
autoinmunes o inmunodeficiencias. La investigacion en este campo sigue avanzando, con
aplicaciones cada vez mas innovadoras en medicina.
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Lupus Eritematoso Sistémico (LES)

1. Definicién

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune crénica y sistémica en la que
el sistema inmunoldgico ataca los propios tejidos y 6rganos del cuerpo, provocando inflamacién y
dafio. Este ataque se produce por la presencia de autoanticuerpos que afectan diversos érganos,
como la piel, los rifiones, el corazén y los pulmones.

2. Epidemiologia

Prevalencia: Se estima que afecta a aproximadamente 5-50 personas por cada 100,000 en la
poblacién general.

Distribucion por género: Afecta mds cominmente a mujeres (9:1 en relacién con los hombres),
especialmente en edad fértil (15-44 afios).

Factores étnicos: Mds prevalente en personas de descendencia africana, latina y asidtica, en
comparacion con la poblacién caucésica.

3. Etiologia

La etiologia del lupus es multifactorial, con la interaccién de factores genéticos, ambientales,
inmunoldégicos y hormonales:

Genética: Hay predisposicion genética en genes del sistema inmune (por ejemplo, los alelos HLA-
DR2y HLA-DR3).

Inmunologia: El sistema inmune produce autoanticuerpos contra componentes del propio cuerpo,
como el ADN o proteinas nucleares.

Factores ambientales: La exposicion a luz ultravioleta (UV), infecciones virales (como el virus de
Epstein-Barr) y ciertos medicamentos pueden desencadenar la enfermedad.

Factores hormonales: La mayor prevalencia en mujeres se asocia con la influencia de estrégenosy
cambios hormonales durante el embarazo.

4. Cuadro Clinico

El lupus presenta una gran variedad de manifestaciones clinicas, las cuales pueden variar en
intensidad. Los sintomas mas comunes incluyen:

Piel:
Erupcién malar en forma de mariposa en las mejillas y nariz.
Fotosensibilidad (reacciones adversas a la luz solar).

Lesiones discoides (lesiones en la piel que dejan cicatrices).



Articulaciones:

Dolor e inflamacién en las articulaciones periféricas (como manos, mufiecas y rodillas).
Organos internos:

Nefritis lUpica (inflamacién renal), que puede llevar a insuficiencia renal.

Afeccidn cardiovascular y pulmonar, como pericarditis o pleuritis.

Sistema nervioso:

Convulsiones, psicosis o alteraciones cognitivas.
Otros sintomas:

Fiebre, fatiga, pérdida de peso y linfadenopatfa.
5. Diagndstico

El diagndstico del lupus se basa en criterios clinicos e inmunolégicos. No existe una prueba Unica
para su diagnéstico, pero se utilizan los siguientes:

Historia clinica y examen fisico para detectar sintomas caracteristicos.

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

clasificacién de la ACR/EULAR (American College of Rheumatology/European League Against
Rheumatism).

Pruebas de laboratorio:

Anticuerpos antinucleares (ANA): Un marcador sensible (aunque no especifico).
Anti-doble cadena de ADN (anti-dsDNA): Méas especifico para el lupus.

Anti-Sm: También especifico para LES.

Complemento bajo (€3, C4): Indicativo de actividad de la enfermedad.

Andlisis de orina para detectar proteinuria o cilindros en la orina, indicativos de nefritis.
Biopsia renal si hay sospecha de nefritis lupica.

6. Tratamiento

El tratamiento del lupus es individualizado y depende de la gravedad de la enfermedad y los
6rganos afectados. Los objetivos son reducir la inflamacién, controlar los sintomas y prevenir el
dafio a érganos:

Farmacos:

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



Antipalidicos (

hidroxicloroquina): Utilizados para controlar los sintomas cutaneos y articulares.
ores (azatio
Para suprimir |a actividad

lnmunosupres prina, micofenolato de m

ofetilo, ciclofosfamida): En casos méas graves,
del sistema inmune.

Bioldgicos (belimumab): En casos resistentes, pueden ser tiles.

Tratamientos complementarios:
Proteccion solar Para prevenir brotes cuténeos.

Cambios en el estilo de vida, como evitar el estrés y mantener una dieta balanceada.

i icaci renal
Monitoreo regular: Exdmenes periddicos para detectar complicaciones, como dafio ;
cardiovascular o pulmonar.

nefrélogos
El manejo de lupus es multidisciplinario, involucrando a reumatologos, dermatélogos, gos,
entre otros especialistas.
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Esclerosis Muiltiple (Em)

Definicién

La esclerosj At i

que lo ;Os.s r.]ﬁultlple (EM) es una enfermedad autoinmune Jel sistama nervioso central (SNCHEHIS
s linfocitos T CD4+ subgrupos TH1 y TH17 reaccionan contra antfgenos de la mielina propia,

rovo ; ; NOERG L %
p . cando inflamacién en el SNC. Esto conduce @ 12 desmielinizacién, alteracién de la conduccién
nervi ici ; ; ,
0sa y deficiencias neuroldgicas. Es la enfermedad neurolégica mas comUn entre adultos jévenes.

Epidemiologia

La EM es la enfermedad neurolégica més frecuente en adultos jévenes.

Se cree que su prevalencia estd influenciada por factores genéticos y ambientales.
La enfermedad tiene una mayor incidencia en mujeres (relacion 2:1 0 3:1).

La incidencia es mas alta en zonas templadas.

La concordancia en gemelos idénticos es del 25-30%, sugiriendo una fuerte predisposicién genética.

Fisiopatologia

Activacion de linfocitos T autorreactivos: Los linfocitos T CD4+ TH1y TH17 especificos frente a
antigenos de la mielina (como la proteina bésica de la mielina y la proteina proteolipida) son
activados.

Disfuncién inmune: Una infeccién (posiblemente viral) podria activar linfocitos T contra antigenos
propios a través de imitacién molecular, lo que rompe la tolerancia inmunoldgica.

Dafio en la mielina: Estos linfocitos migran al SNC, donde liberan citocinas que reclutan mas linfocitos
T y macréfagos, provocando inflamacién y desmielinizacion. La lesién de la mielina interrumpe la
conduccién nerviosa y causa deficiencias neurologicas.

Cuadro Clinico

Los pacientes experimentan exacerbaciones y remisiones.

sintomas comunes: debilidad, paralisis, trastornos oculares (como neuritis éptica), y disfuncion
sensitiva.

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

Las manifestaciones pueden variar, pero son tipicas de trastornos neuroldgicos (trastornos motoresy

sensitivos).
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Evolucién; en algunos casos, 3 e f _resa sin remisiones, llevando a incapacidad
o » 18 entermedad proB
Permanente.
Diagndstico
Pruebas de . : esiones desmielinizantes activas.
de imagen: La resonancia magnética (RM) revela |
LCR: puede mostrar bandas oligoclonales en el liquido cefalorraquideo.
Pruebas inmunoldgicas: No se identifican anticuerpos especfficos, pero se detectan linfocitos T
reactivos contra antigenos de la mielina.
Diagndstico clinico: Se utiliza el Criterio de Mcponald, aue evalta la diseminacidn de las lesiones en el
tiempo y el espacio.
Tratamiento
Tratamiento modificador de la enfermedad:
Interferdn beta: para reducir la inflamacién y la frecuencia de [as recaidas.
Fingolimod: inhibe la salida de linfocitos T de los ganglios linféticos, reduciendo su migracién al SNC.
Anticuerpos anti-CD20 (rituximab): eliminan linfocitos B, que juegan un papel en la activacién de
linfocitos T patogénicos.
Tratamiento agudo:
Corticoides para controlar las exacerbaciones.
Manejo de los sintomas:
Medicamentos para el dolor, espasticidad y fatiga.
Investigaciones actuales: Enfoques para inducir tolerancia a los autoantigenos (como la proteina
basica de la mielina) y restaurar la mielinizacion.
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Esclerosis Sistémica
Definicion
La esclerosis sistémica es un trastorno autojnmune caractetizado POTUrES COMPONEIE SSRGS
4 1 n 4 . . . . ¢ 5%y
fibrosis extensa de la piel y Visceras vasculopatfa proliferativa’y A IO e e Tnoloeieo
’

con altos niveles de autoanticuerpos circulantes- ESt¢ trastorno afecta de manera progresiva diversos
organos, siendo més frecuente en la piel, e| tracto gastrointestinal, los pulmones y el corazén.
’

Epidemiologia

La esclerosis sistémica afecta principalmente a adultos jovenesy deimedianaleaan/Cspeciaienich

mujeres en una proporcién de 4:1 en comparacion €oN los hombres.

Es mds comun en personas de ascendencia europea: aunquelpUede RresEltalbeiet cualqulerening

étnico.
Fisiopatologia

Fibrosis: La activacién excesiva de fibroblastos es €l principal fenomenoladelstbyaceialgifibices
caracteristica de esta enfermedad. Los fibroblastos, junto con otros tiposicelularesicomojceidlas
madre circulantes y miofibroblastos residentes, se activan y producen un exceso deipicteinsienie
matriz extracelular, principalmente coldgena.

Células involucradas: Los fibroblastos, macréfagos y células endoteliales son cruciales en la
produccién de citocinas y factores de crecimiento profibroticos, 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 promueve la sintesis de
colagena y proteoglucanos, inhibiendo al mismo tiempo la degradacién de la matriz extracelular. Esto
contribuye al depésito de proteinas en la matriz y a la fibrosis tisular.

Smad3 y Smad7: En la esclerosis sistémica, la sefializacion mediada por Smad3 estd aumentada, lo
que facilita la fibrosis. Smad7, que inhibe esta sefializacion, estd disminuido, lo que incrementa atn

mas el proceso fibrético.

Cuadro Clinico

Forma localizada: En algunos casos, la enfermedad puede manifestarse Gnicamente en la piel, sin
comprometer funciones vitales, como ocurre en las lesiones cutdneas de morfea o esclerodermia

lineal.

Forma sistémica: En casos mas graves, la esclerosis sistémica involucra varios 6rganos, como el
corazén, los pulmones y el tracto gastrointestinal, con manifestaciones de fibrosis pulmonar,
hipertensién pulmonar, y afectacion gastrointestinal,

Vasculopatfa proliferativa: La proliferacién anormal de vasos sangufneos puede contribuir al
desarrollo de hipertensién pulmonar y afectar la circulacién en 6rganos vitales.
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Diagno’stico

El diagnéstico d
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Conclusion

Después de analizar la inmunidad adaptativa y su relacién con enfermedades autoinmunes
como el lupus eritematoso sistémico, la artritis reumatoide y la esclerosis multiple, queda
claro que el sistema inmune, aunque normalmente es nuestra defensa mas importante,
también puede llegar a convertirse en un factor que dafie nuestro propio cuerpo. Estas
enfermedades no solo son complejas, sino que muestran cOmo un sistema tan especializado
puede perder el control y atacar a tejidos que deberia proteger.

Comprender la inmunidad adaptativa en medicina humana no es solo cuestién de memorizar
linfocitos, anticuerpos o citoquinas. Es entender coémo cada paso del proceso inmune esté
finamente regulado y cémo, cuando algo falla, pueden aparecer enfermedades graves,
cronicas y muchas veces discapacitantes. La inmunologia médica nos ensefia que muchas
de estas fallas vienen de una combinacion entre la genética del paciente, factores
ambientales y alteraciones en los mecanismos de tolerancia inmune.

En el caso del lupus, aprendemos como los anticuerpos se vuelven contra las células
propias; en la artritis reumatoide, cémo la inflamacion crénica afecta directamente a las
articulaciones; y en la esclerosis multiple, como 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 como actuar desde la prevencion, el diagndstico temprano y el tratamiento
adecuado.

También es importante recalcar que los tratamientos han avanzado mucho gracias a los
estudios inmunolégicos. Hoy en dia no solo usamos medicamentos inmunosupresores
generales, sino terapias mas dirigidas que atacan especificamente a las células o moléculas
gque 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 inmunologia. No es solo una materia teérica, sino una herramienta clave que
nos permitira entender enfermedades, tratar mejor a nuestros pacientes y, sobre todo,
ofrecerles una atencién humana y con bases cientificas. Saber como funciona la inmunidad
adaptativa y como se relaciona con estas enfermedades autoinmunes nos hace mas
completos como profesionales de la salud, capaces de enfrentar los retos que implican estas
patologias y de estar al dia con los avances que estan 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 practica médica. Nos ayuda a entender como defender el cuerpo, pero también cémo
detenerlo cuando comienza a atacarse a si mismo. Y sobre todo, nos da una visién mas
amplia y profunda de lo que significa la salud, la enfermedad y el equilibrio dentro del cuerpo
humano.
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