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Resumen
El sistema inmune es una compleja red de estructuras y célu-
las altamente especializadas que forman nuestro sistema de 
defensa contra las amenazas infecciosas externas que ofre-
ce nuestro medio ambiente y las neoplásicas que vive en el 
medio interno. Mediante sus dos componentes, el innato y 
el adaptativo, responde de forma general y rápida en el ca-
so del primero y específica y a largo plazo el segundo. Aquí 
revisamos los componentes del sistema inmune normal y sus 
mecanismos de respuesta antes agresiones específicas y des-
cribimos los cambios que de manera natural ocurren mientras 
envejece nuestro cuerpo.  

Palabras clave: Inmunidad innata, Inmunidad adaptativa, In-
munosenescencia, Complemento, Anticuerpos.

Abstract 
The immune system is a complex network of highly speciali-
zed structures and cells that form our defense system against 
external infectious threats offered by our environment and 
neoplastic threats that we could suffer in the internal environ-
ment. Through its two components, the innate and the adapti-
ve, it responds in a general and fast way in the first and specific 
and long term in the other. Here we review the components of 
the normal immune system and its response mechanisms to 
specific aggressions and describe the changes that occur in it 
with the age.

Key words: Innate Immunity, Adaptive immunity, Immuno-
senescence, Complement, Antibodies.
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Introducción
Uno de los sistemas cruciales en la conservación de la salud es el sistema inmune, una 
compleja red de estructuras celulares, órganos y tejidos altamente especializados que regu-
lan el flujo de agentes externos potencialmente nocivos mediante la capacidad que poseen 
de diferenciar lo propio de lo ajeno. Ilya I. Metchnikoff en 1882 con sus experimentos en 
embriones de erizo de mar y Bruce Glick en 1956 que describió la función de los linfocitos 
B a partir de estudios en bolsas de Fabricio de pollos fueron quienes cimentaron las bases 
científicas del sistema inmune de los mamíferos1.

El sistema inmune de los animales vertebrados ha evolucionado, perfeccionando los 
mecanismos de la respuesta inmune e incrementado el número de genes1,2. Eso permite 
una capacidad de respuesta más refinada, avanzar desde la primitiva diferenciación entre 
lo propio y lo extraño que ofrece la inmunidad innata, hasta involucrar la compleja red 
celular y humoral que nos permiten adaptarnos al cambiante medio exterior, pero también 
a responder con rapidez a los nuevos retos sanitarios que este ofrece y sobrevivir a sus 
amenazas.

El término inmunidad proviene del latín inmunis que significa “exento”, refleja un esta-
do de protección contra algo. Fue el historiador Tucídides quien en el año 430 antes de la 
era cristiana por primera vez asoció la posibilidad de que las personas podrían ser inmunes 
cuando afirmó: “Sólo aquellos que se han recuperado de la plaga pueden cuidar a otra per-
sona enferma, pues no enfermarán otra vez”3.

La respuesta inmune depende de dos tipos de mecanismos, la innata, presente desde 
el momento del nacimiento y que posee la capacidad de diferenciar estructuras mediante 
la unión a receptores proteicos o sitios de unión en las membranas de algunas células de 
nuestro cuerpo de aquellas de patógenos invasores, y en cuestión de pocas horas puede 
implementar una respuesta que permita de forma rápida iniciar la resistencia al agresor; 
las estructuras que participan en esta respuesta son los receptores de reconocimiento de 
patrones, los receptores parecidos a Toll o las moléculas que unen lípidos, no tienen me-
moria inmunológica ni especificidad. El segundo tipo de mecanismo es la adaptativa, esta 
involucra estructuras celulares más especializadas, como los linfocitos B y T, y al complejo 
principal de histocompatibilidad; es un sistema más complejo y específico1, 4,5.

Importancia de diferenciar lo propio de lo ajeno
Es indispensable contar con un sistema inmune capaz de reconocer la compatibilidad se-
xual. A los seres de la misma especie y en casos como el del acrasido amoebae Dictyos-
telium este mecanismo evita que fagocite a sus congéneres; en el caso de los humanos, el 
sistema inmune innato permite una oportuna respuesta defensiva ante agresores potencia-
les1,6,7.

La capacidad de discriminación entre lo propio y lo ajeno del sistema innato es casi 
perfecta, ya que mediante sus diversos componentes estructurales, anatómicos y las pro-
piedades fagocíticas de algunos de ellos, aunado al hecho de que la respuesta es inmediata 
y capaz de inducir la producción de citocinas con efecto proinflamatorio como IL-1β, IL-6 
y quimiocinas como IL-8, lo convierten en una extraordinaria primera línea de defensa que 
gana tiempo para montar, cuando haga falta, la respuesta adaptativa3,6.

Sistema inmune innato
Hablar del sistema inmune innato es abordar la manera en que los organismos multicelula-
res perciben y tratan de erradicar a los patógenos que les amenazan, respetando los princi-
pios del sistema inmune: reconocimiento del agente agresor, en lo posible su destrucción, 
considerando las estructuras propias (autotolerancia).

También hay que reconocer que la propia respuesta de este sistema es la causante del 
veneno que generan los gérmenes invasores, derivado de la inflamación resultante. Al res-
pecto, el médico danés Peter Ludvig Panum en 1856 empezó a identificar la relación entre 
el sistema inmune y los agentes externos, a esta la llamó veneno pútrido y sugirió que 
podría se causado por la putrefacción bacteriana. Después el médico alemán Ludwig Brie-
ger en 1888 acuñó el término toxina, mientras que el patólogo italiano Eugenio Centanni 
llamó pirotoxinas a las toxinas capaces de inducir fiebre al ser inoculadas en un animal, y 
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finalmente el término moderno de endotoxina o lipopolisacáridos se lo debemos al doctor 
Richard Pfeiffer8,9.

El sistema inmune innato, por un lado, identifica lo ajeno a partir de los patrones que 
expresan las bacterias en sus superficies, patrones moleculares de reconocimiento de pató-
genos, de estos se reconocen tres tipos. Y, por otro lado, tiene la capacidad de reconocer a 
las estructuras que le son propias, ya que expresan en sus superficies marcadores genéticos 
específicos ausentes en las bacterias10-12. 

Componentes del sistema inmune innato
Receptores de reconocimiento de patrones (RRP) 
El sistema inmune innato utiliza patrones estructurales para diferenciar lo propio de lo 
ajeno. Los receptores de reconocimiento de patrones funcionan como sensores perma-
nentes para identificar en todo momento a un invasor potencial, se reconocen tres tipos: 
los citosólicos se ubican en el espacio intracelular, para aquellos agresores que logren 
infectar a las células los de superficie que están fijos en la superficie celular cubren a los 
patógenos que merodean en el exterior y los solubles en tejidos y sangre para ampliar el 
área de cobertura6,13. Los mecanismos más utilizados por este patrón de reconocimiento 
son la opsonización, fagocitosis, activación de las vías del complemento, apoptosis, infla-
mación,  quimiotaxis y producción hepática de  reactantes de fase aguda que contribuyen 
a la respuesta inflamatoria como la proteína C reactiva, proteína amiloide sérica y lectinas 
que unen manosas, capaces de responder a los pocos minutos o pocas horas de que ocurre 
una infección 6,13,14.  

Neutrófilos 
Una de las acciones más importantes y tempranas de la respuesta innata para responder a 
las infecciones es el reclutamiento de neutrófilos en el sitio de la infección para contener 
y eliminar al agente causal. Son la primera línea celular en acudir al sitio de la infección. 
En respuesta a la liberación de citocinas por los mastocitos la médula ósea libera grandes 
cantidades de células a la circulación sanguínea, lo que explica la característica leucocito-
sis con neutrofilia.

Tradicionalmente se consideraba que viven de 1.5 a 8 horas, recientemente un estudio 
publicado en la revista Blood demostró que en cinco voluntarios vivieron hasta 5.4 días. Se 
desplazan a través del cuerpo entero rodando por el endotelio vascular o en el centro del 
flujo vascular. Mediante moléculas de adhesión, quimiocinas y mediadores proinflamato-
rios los neutrófilos llegan al sitio de la infección en donde fagocitaran patógenos, especial-
mente los que fueron opsonizados con anticuerpos específicos o marcados con fracciones 
del complemento. Ahora se reconoce que hay distintas subpoblaciones de neutrófilos que 
actúan en diversas situaciones como infección o neoplasias malignas y cada una de esas 
subpoblaciones es capaz de producir distinto perfil de citocinas y quimiocinas. Sin duda, 
este linaje celular es crucial en la respuesta innata del huésped y su ausencia se relaciona 
frecuentemente con complicaciones graves o la muerte3,15,16.

Complemento
El complemento es parte del sistema inmune innato. Se describió por primera vez en 1890 
como un grupo de proteínas que complementaba el proceso de eliminación de las bacte-
rias. Se probó que podría ser activado por estructuras de las superficies bacterianas y por 
anticuerpos. Se le reconocen tres funciones básicas: la defensa del huésped contra las in-
fecciones, ser puente entre la inmunidad innata y la adquirida y participa en la depuración 
de desechos de complejos inmunes y otros productos generados durante la inflamación. 

Se conoce que la vía clásica se activa por complejos inmunes ya sean auto o aloanti-
cuerpos, que la vía alterna se activa en caso de infecciones bacterianas, glomerulonefritis 
posestreptocócica y se sabe ahora que esta vía se activa también en el caso del síndrome 
urémico hemolítico o de la nefropatía asociada a C3 y contribuye a la patogénesis de las 
vasculitis asociadas con los anticuerpos contra el citoplasma del neutrófilo (ANCA). Fi-
nalmente, la tercera vía es de las lectinas, que se unen a manosas que se activan mediante 
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microbios con terminación en grupos manosas. La nomenclatura se dio conforme se co-
nocía cada componente, sólo se agregaba un número progresivo a la letra C, por ello la 
activación no lleva la secuencia numérica natural, inicia con el componente C1, este es el 
responsable de la activación de la cascada en la vía clásica, sigue C4, posteriormente C2, 
C3 y C5 y retoma la secuencia numérica de C6 a C9 para formar el complejo de ataque de 
membrana que tiene la capacidad de unirse a cualquier membrana, incluyendo la de célu-
las propias y generar daño tisular. El control de la cascada del complemento debe ser muy 
preciso para regular mientras esté activado que actúe en las bacterias sin que se deposite en 
exceso en los tejidos sanos17-20.

Sistema inmune adaptativo
Las células que componen el sistema inmune adaptativo tienen un gran repertorio de re-
ceptores antigénicos. El proceso inicia con el reconocimiento que hace el sistema innato y 
que posteriormente, mediante las células presentadoras de antígeno profesionales, exponen 
parte del material antigénico fagocitado a los linfocitos T a través de la sinapsis inmunoló-
gica, es un proceso complejo que requiere un control preciso para regular la intensidad de 
respuesta que permita defenderse del agresor, pero no tan intenso que agreda al huésped, y 
en ambos casos los protagonistas son los linfocitos B y T que son capaces de reconocer a 
una gran cantidad de antígenos. Son altamente específicos, tienen memoria inmunológica 
y actividad efectora, derivado de esta capacidad cuando ocurren conductas aberrantes en 
estas células pueden dar origen a enfermedades autoinmunes21,22. 

Existen dos tipos de inmunidad adaptativa, la humoral y la celular, la primera tiene 
como protagonistas a los linfocitos B, que cubren principalmente contra gérmenes ex-
tracelulares, y la segunda a los T que se encarga de atacar a los gérmenes intracelulares; 
pertenecen al linaje de las células linfoides23. Las células dendríticas, los macrófagos y los 
linfocitos B son los presentadores de antígeno profesionales, tienen la capacidad de pre-
sentar los antígenos al linfocito T mediante el complejo principal de histocompatibilidad 
(CMH), el CMH clase I puede identificar péptidos con extensiones de entre 8 y 10 ami-
noácidos y el receptor del linfocito T (RCT) a aquellos con una extensión máxima de 30 
aminoácidos; cuando la extensión de los péptidos se aleja de este rango cae la sensibilidad 
de reconocimiento. Por ello, el trabajo de las células presentadoras de antígeno es interna-
lizar al patógeno, procesarlo y expresar en su superficie mediante el CMH un fragmento 
representativo del antígeno al linfocito T. Los linfocitos T son fundamentalmente efectores 
y pueden adaptarse para enfrentar patógenos, en cambio los linfocitos B se encargan de 
la presentación antigénica y la producción de anticuerpos; ambos tienen una excepcional 
capacidad para reconocer antígenos23,24.

Linfocitos T
Los linfocitos T son la principal línea celular de la inmunidad adaptativa, de forma general 
se clasifican como CD4+ y CD8+ 25,26. Nacen en la médula ósea y recibirán su educación 
y el RCT en el timo, en la corteza se seleccionan positivamente (que no reconozcan au-
toantígenos y son lo que sobrevivirán), existe una gran variedad de RCT para cubrir tantos 
antígenos como sea posible, aun los más raros. En ese proceso de reordenamiento inevi-
tablemente se produce un bajo porcentaje de células que reconocen autoantígenos (reac-
tivas), esas células se seleccionan negativamente y se eliminan en la médula tímica25,27,28.

En modelos murinos se ha probado que al día pueden producirse hasta 50 millones de 
linfocitos T CD4+ y CD8+ en espera para ser seleccionados, más de 90% será eliminado por 
expresar receptores incapaces de mediar selección positiva, que irán a apoptosis o conde-
nados a la inactividad permanente mediante la anergia27,28.

Los linfocitos citotóxicos ayudan a eliminar las células infectadas mediante la secreción 
de citocinas o proteínas que expresan en su superficie y las colaboradoras ayudan a activar 
las células B y a los macrófagos a través de esos mismos mecanismos, los linfocitos T pa-
san su tiempo circulando entre los nódulos linfoides y la sangre hasta que encuentran a su 
antígeno, ese flujo es controlado por las moléculas de adhesión29.
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Inmunidad humoral (linfocitos B)
Esta es el área del sistema inmune que se encarga de producir los anticuerpos neutralizan-
tes que al unirse a los microorganismos facilitan su eliminación. La capacidad de reconoci-
miento de estos es más amplia que la de los linfocitos T, ya que pueden reconocer péptidos, 
proteínas, polisacáridos y lípidos23. Los linfocitos B nacen y crecen mediante un refinado 
proceso orquestado por sus progenitoras, la unión de dos cadenas de inmunoglobulinas 
ligeras y dos pesadas permiten formar el receptor de la célula B (RCB) y le confieren su 
especificidad característica, en esta forma inmadura serán sometidas a selección negativa y 
se eliminarán a las autorreactivas por el riesgo que representa, ya que pueden contribuir a 
generar diversas enfermedades autoinmunes; la proliferación de esas células autorreactivas 
pueden regularse por mecanismos de tolerancia central y periférica30,31.

El primer paso de la inmunidad humoral requiere la unión de un antígeno con su re-
ceptor específico en el linfocito B, una vez que eso ocurre se interna por los linfocitos B 
naive, se procesa y una fracción representativa se presentará incorporado al CMH clase II, 
esto produce cambios en los receptores de citosinas y estimula su migración hacia la zona 
de los linfocitos T en donde finalmente se completa la presentación antigénica al linfocito 
CD4+, esto promueve la producción de citosinas, proliferación de células B y formación 
de un centro germinal en el folículo, por efecto del estímulo de CD40, IL2, IL4 y de IL6 
los linfocitos B se transforman el plasmocitos, su forma capaz de producir anticuerpos23.

Sintetizando: la inmunidad adquirida responde de forma más eficiente y rápida cuando 
se expone por segunda vez a un antígeno, tiene alta capacidad de discriminar estructuras 
muy similares, es capaz de anticipar las variantes del estímulo original, los linfocitos B se 
encargan de la inmunidad humoral y producen los anticuerpos, y los linfocitos T son las 
células protagónicas en la inmunidad adaptativa.

Células Natural Killer (NK)
Los NK son linfocitos grandes y granulares, fueron descritos en 1970, como mostraban 
actividad citotóxica se les llamó asesinos naturales, controlan las infecciones microbianas 
intracelulares, tienen una respuesta innata antiviral tanto en infecciones agudas como en 
crónicas, elimina células tumorales, contribuye a regular la respuesta inmune en aloinjertos 
hematopoyéticos. Los mecanismos que regulan su activación se controlan por múltiples 
receptores activadores e inhibidores, aunque ahora se acepta que son parte de la inmunidad 
innata tienen funciones efectoras y pueden eliminar células directamente, son un enlace en-
tre la inmunidad innata y la adaptativa y ejercen influencia en ambas, no expresan receptor 
ni de linfocitos T ni B, hay diversos subtipos de NK, uno produce citocinas proinflama-
torias  parecidas a las del linfocito T CD4+, otro produce IL-10 con efecto supresor, en su 
forma madura se pueden identificar como CD3-CD56+32-35.

Cambios inmunológicos asociados con la edad 
El proceso de envejecimiento en todos los organismos implica una serie de cambios mor-
fológicos y fisiológicos en todos los tejidos. Existen diferencias fisiopatológicas notables 
entre los ancianos y otras poblaciones adultas. Los cambios asociados con el envejeci-
miento son multifacéticos con variaciones individuales, el sistema inmunológico no queda 
exento de esos cambios a medida que envejecemos; estas modificaciones que ocurren se 
conocen como inmunescencia36,37. Es un fenómeno de atenuación que implica cambios en 
los mecanismos de defensa inespecíficos y en la inmunidad adaptativa36.

El envejecimiento es el resultado de las reacciones bioquímicas, celulares y la acción 
génica, que en los organismos multicelulares tienen diferentes efectos en cada tejido; el en-
vejecimiento inmunológico no queda exento de este fenómeno. A nivel genético todos los 
tejidos y órganos cambian, existen varias teorías para tratar de explicar el envejecimiento 
que sugieren que la causa principal se debe a la acumulación de mutaciones deletéreas 
con efecto retardado que deteriora la salud del organismo envejecido, lo que favorece que 
algunos procesos, con efectos beneficiosos en edades tempranas, pueden ser nocivos en la 
senectud, esto se conoce como pleiotropía antagónica38.

Uno de los primeros signos de inmunidad celular alterada que se puede observar en los 
ancianos es la respuesta de hipersensibilidad retardada en la piel debido a la disminución 
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en la producción de IL-2, sus receptores de alta afinidad están presentes en los linfocitos 
T en los adultos mayores, asocia a una disminución de la molécula coestimuladora CD28 
que es indispensable para completar la sinapsis inmunológica, por el contrario los linfoci-
tos TH2 (T Helper 2) aumentan en vivo, incrementando con ello las citocinas Th2, IL-4 e 
IL-639. En la senescencia celular las células responden adoptando un fenotipo senescente 
en respuesta a diversas señales internas y externas. Este proceso es muy importante para 
mantener la salud y la función de muchos tejidos en mamíferos adultos, esto podría contri-
buir al fenotipo de envejecimiento y/o al desarrollo de ciertas enfermedades relacionadas 
con la edad36.

La senescencia celular se refiere a la respuesta de las células mitóticas (células que 
están indiferenciadas terminalmente y por lo tanto tienen la capacidad de dividirse). Su 
crecimiento puede inhibirse cuando se exponen a estímulos que favorecen transformación 
neoplásica en las células38. Esta manifestación indica mayor susceptibilidad a algunas en-
fermedades infecciosas36,38. 

Dentro de los cambios asociados a la inmunosenescencia en la inmunidad adaptativa 
se ha demostrado mayor presencia de procesos inflamatorios crónicos (enfermedades car-
diovasculares o enfermedad de Alzheimer), enfermedades autoinmunes como artritis reu-
matoide, el cáncer y respuesta reducida a la vacunación37. Estudios recientes han mostrado 
cambios en el número de células y reducción de la activación y proliferación de las mis-
mas, principalmente en la subpoblación de células T39. También en esta etapa disminuye la 
cantidad de células naive, las células T de memoria aumentan y la proporción de células T 
CD4 a CD8 cambia40. A continuación describiremos los principales efectos que ocurren en 
los componentes del sistema inmunitario:

El timo es el órgano linfoide central para la diferenciación y maduración de los timo-
citos T41, aunque su involución comienza durante la pubertad se observa tejido funcional 
hasta al menos los 60 años, la mayor parte del tejido parenquimatoso se reemplaza por gra-
sa después de los 50 años. Esta involución afecta el compartimento de células T periféricas 
debido a la senescencia, se conserva la reserva celular inicial pero el cuerpo ha reducido 
la producción de células T y su exportación a los órganos linfoides secundarios41,42. Se ha 
propuesto que los cambios relacionados con el envejecimiento en el compartimiento de 
células T progenitoras intratímicas se deben en parte a la reducción de la linfopoyesis de 
células T, esto indica que los defectos intrínsecos que se acumulan con la edad afectan el 
desarrollo potencial de estas células41.

La organización y el mantenimiento del microambiente en el timo dependen de seña-
les que provienen del linfocito T maduro, por esa razón se cree que la reducción inicial 
de células T por defectos en los progenitores tempranos relacionados al envejecimiento 
podría afectar la viabilidad y/o la función de las células estromales tímicas y compromete 
el potencial de soporte del microambiente en el timo. A su vez, esto podría impactar nega-
tivamente en las células progenitoras y provocar la posterior reducción de la producción 
de células T41,42.

Cambios relacionados con las células T
Cambios importantes característicos del envejecimiento inmunológico ocurren en las po-
blaciones de células T, los tres más importantes son los siguientes: hay reducción en el 
número de células naive37, hay aumento en el número de células de memoria que conduce 
a un incremento en la producción de citocinas y acumulación de células efectoras disfun-
cionales que asocian a una reducción significativa en la respuesta mediada por células T 
CD4+ y CD8+. El efecto del agotamiento de las células T naive periféricas se expresa como 
una respuesta deficiente ante los nuevos antígenos38. 

Las células T de memoria, especialmente las que son específicas para antígenos comu-
nes, se ven obligadas a diferenciarse continuamente hasta una etapa terminal, esto produce 
una escasa viabilidad celular y erosión de los telómeros43, senescencia de replicación y 
agotamiento funcional, esto puede conducir a “agujeros” en la categoría de células T espe-
cíficas, dejando a los ancianos vulnerables a determinados agentes infecciosos44.

Durante el envejecimiento algunas subpoblaciones de células T se incrementan, hay in-
versión de la relación CD4/CD8. La proliferación de células T requiere de la producción de 
IL-2 y de la presencia de una cadena receptora alfa (CD25), durante el proceso de envejeci-
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miento se disminuye la expresión de este receptor y aunado con la pérdida de la población 
de linfocitos naive disminuye la producción de IL-238. Se ha informado inflamación crónica 
en esta etapa de la vida mediada por IL-6 y TNF-α45, esto produce mayor susceptibilidad 
de los linfocitos CD4+ y CD8+ a la apoptosis inducida por TNF-α. La exposición a largo 
plazo al TNF-α puede provocar la pérdida de expresión de la molécula CD28 en las células 
T CD8+ naive. En estas condiciones las células T efectoras son resistentes a la apoptosis, 
mientras que las células de memoria centrales no lo son, debido a esto se ha descrito que 
estos cambios afectarán la respuesta inmunitaria ante nuevos desafíos antigénicos, dando 
como resultado que los adultos mayores sean más susceptibles de padecer algunas enfer-
medades. 

La pérdida de la molécula CD28 en las células T en personas mayores puede tener un 
impacto significativo en su actividad funcional porque esta molécula está involucrada en 
varias funciones importantes que incluyen: la transcripción del gen IL-2, adhesión celu-
lar para apoptosis y el aumento de la actividad de la telomerasa46.  Estas células tienen 
una capacidad proliferativa reducida y telómeros cortos, lo que sugiere que pueden haber 
alcanzado un estado en el que las células humanas normales no pueden proliferar, lo que 
las lleva a un cese irreversible del crecimiento y se modifica la función, este fenómeno se 
llama envejecimiento replicativo47. 

La senescencia celular es característica de las células T CD8+. Las células en prolifera-
ción CD8-CD28 suelen ser oligoclonales y la mayoría son positivas para CD57. A pesar de 
la pérdida de expresión de la molécula coestimuladoras CD28, sello distintivo de la senes-
cencia de las células T replicativas, las células T retienen la expresión de otros marcadores 
de células T que reflejan el origen de sus células. Las células T envejecidas, además del 
acortamiento de los telómeros y la actividad indetectable de la telomerasa, muestran una 
mayor resistencia a la apoptosis46,48,49.

Cambios relacionados con la producción de anticuerpos
Durante el proceso de envejecimiento, la respuesta inmune humoral disminuye en com-
paración con los jóvenes tanto en cantidad como en calidad50. Se ha descrito reducción 
de la especificidad, la afinidad y el cambio fenotípico en los anticuerpos derivados de la 
senescencia. Como resultado de todos estos cambios, los ancianos muestran una pobre 
protección contra agentes infecciosos a los que no habían sido expuestos y una respuesta 
reducida a la vacunación51,52.

Se ha observado un aumento en el número de células B IgD-CD27- (doble negativo) 
en los senectos, estas perteneces a poblaciones de células B de memoria agotadas, posible-
mente como resultado de la estimulación continua del sistema inmunológico, infiltrándose 
en el compartimento B y reduciendo la disponibilidad de memoria53.

Conclusiones
Nuestro sistema inmune es un sistema altamente especializado que mediante sus dos com-
ponentes, innato y adquirido, permite hacer frente a los retos antigénicos que el medio 
externo presenta. Hemos podido ver que el sistema inmune innato es muy eficiente y actúa 
con rapidez y que durante la generación normal de los linfocitos T y B es frecuente que pre-
sente células autorreactivas que pueden significar una amenaza para el ser humano, por ello 
un control estricto de estos grupos de linfocitos garantiza que no se desarrolle autoinmuni-
dad. Vimos también que de forma natural el envejecimiento genera cambios en el sistema 
inmune que no son necesariamente inofensivos, hay escenarios infecciosos que representan 
un riesgo mayor de formas clínicas graves en los ancianos. En la siguiente parte (Parte II) 
revisaremos con detalle el impacto que tiene en la salud del humano el envejecimiento del 
sistema inmune en los diversos aparatos y sistemas.
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