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Resumen

La inmunosenescencia produce un estado inflamatorio de bajo 
grado que se caracteriza por la elevación de citocinas proin-
flamatorias como IL-6, IL-1β, factor de necrosis tumoral α, 
entre otras. Ese estado inflamatorio ejerce influenza tanto en la 
inmunidad innata como en la adquirida, produce cambios en 
todos los componentes, celulares y humorales de la inmunidad 
adquirida, lo que repercute en la calidad de la respuesta ante 
las infecciones y con las vacunas y la calidad y duración de la 
respuesta inmune relacionada con ambas. Los linfocitos T son 
la población celular sobre la que se han descrito más cambios, 
como lo son la pérdida en la producción de linfocitos T naive 
nuevos, relacionado a la atrofia tímica fisiológica; la pérdida 
de la expresión de la molécula de la coestimulación CD28; 
menor capacidad citotóxica de los linfocitos CD8+ y la “fati-
ga” celular que acompaña al proceso de senescencia. 

La menor respuesta que ocurre con algunas vacunas en la 
vejez podría no se solo resultado de los años de vida y el esta-
do inflamatorio crónico que le acompaña, sino de la necesidad 
de individualizar condiciones personales y la dosis requerida 
para obtener la respuesta inmune deseada. 

Al comprender profundamente los cambios inflamatorios 
que acompañan al envejecimiento entendemos de manera aún 
más clara la participación del sistema inmune en el desarrollo 
de enfermedades crónicas, degenerativas y autoinmunes du-
rante la vejez, lo que nos dará más elementos para diagnosti-
carlas y tratarlas con oportunidad y en algún momento, quizás, 
a prevenirlas.     
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Abstract 

Immunosenescence produces a low-grade inflammatory state characterized by an elevation 
of proinflammatory cytokines such as IL-6, IL-1β, tumor necrosis factor α, and others. 
This inflammatory state exerts influenza on both innate and acquired immunity, produ-
cing changes in the cellular and humoral components of acquired immunity, this affects 
the quality of the response to infections and vaccines and the quality and duration of the 
immune response related to both. T lymphocytes are the cell population in which the most 
changes have been described, loss in the production of new naive T lymphocytes, related 
to physiological thymic atrophy, loss of expression of the costimulation molecule CD28, 
lower cytotoxic capacity of CD8+ lymphocytes and the cellular “fatigue” that accompanies 
the senescence process.

The lower response that occurs with son vaccines in old age could no only be a result of 
the years of life and the chronic inflammatory estate that accompanies it, but also the need 
to individualize personal conditions and the dose required to obtain de desired immune 
response.

With a better understanding of the inflammatory changes that accompany aging, we un-
derstand more clearly the participation of the immune system in the development of chron-
ic, degerative and autoimmune diseases during old age. This will give us more elements 
to diagnose and treat them with opportunity and at some point, perhaps, to prevent them.  

Introducción

Desde el momento en que nacemos comenzamos a envejecer, todos nuestros órganos y 
sistemas inician un camino inexorable hacia su muerte. Es así que nuestro sistema inmune 
no goza de un destino distinto, pues el envejecimiento va restándole capacidad de respuesta 
ante situaciones específicas, lo que deja expuesto al adulto mayor a eventos potencialmen-
te graves, ya que tanto el sistema inmune innato como el adaptativo sufren pérdidas en 
la capacidad replicativa y de proliferación celular hasta ahora irreversibles, asociados al 
proceso de envejecimiento.

La inflamación aguda es una respuesta fisiológica que nos permite defendernos de pa-
tógenos agresores y que suele ser autolimitada una vez que la amenaza causal se controla, 
pero cuando se prolonga y se establece de forma crónica pierde el efecto protector y se 
vuelve nocivo para el hospedero. Durante el envejecimiento ocurren cambios en las dos 
formas de respuesta inmune, la inflamación aguda pierde intensidad en la respuesta dejan-
do más vulnerables a las personas a procesos infecciosos y se perpetua una forma de infla-
mación crónica de baja intensidad llamada envejecimiento inflamatorio, conocido también 
como inflammaging, que parece tener un efecto relevante en el desarrollo de enfermedades 
durante la vejez como lo son la demencia tipo Alzheimer, diabetes mellitus tipo 2, osteopo-
rosis, artritis reumatoide, cáncer, entre otras muchas1-5. 

Senescencia y envejecimiento inflamatorio
Se reconoce ahora que un estado de inflamación de bajo grado se va estableciendo con el 
paso de los años y genera inflamación intrínseca en las células del sistema inmune favore-
ciendo cambios significativos en la capacidad de respuesta inflamatoria, menor respuesta 
a las vacunas, contribuye al desarrollo de enfermedades crónicas, inflamatorias y autoin-
munes y parece tener un efecto directo en la morbilidad y mortalidad en la vejez, que se 
perpetúa porque no logra ser compensada por los mecanismos antiinflamatorios. Se ha 
demostrado que hay elevación de interleucinas (IL) proinflamatorias como IL-1β, IL-6, IL-
12p70 y de IL-18, así como de proteína C reactiva y lectinas que se unen a manosas como 
prueba objetiva de ese estado inflamatorio crónico en adultos mayores que potencialmente 
podrían ser modificables con ejercicio y hábitos de alimentación saludable1,6-8. 

Es sabido que los ancianos suelen desarrollar formas más graves en infecciones co-
munes y con más frecuencia requieren hospitalizarse para resolverlas comparado con los 
más jóvenes. Es así que se ha propuesto que en el sistema inmune innato tiene una menor 
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activación debido a esta condición inflamatoria crónica, pues se sabe que ocurre disfun-
ción mitocondrial, defectos en la autofagia, en la activación de inflamosomas, disbiosis y 
cambios en los mecanismos de reparación del DNA dañado, todo esto favorece a que el 
sistema inmune innato esté activo de forma sostenida con menor capacidad de respuesta 
ante los retos ambientales9-12.      

Se han descrito muchos cambios en la inmunidad adaptativa asociados con el envejeci-
miento inflamatorio, la senescencia celular hace referencia a la incapacidad que presentan 
dichas células para replicarse, los linfocitos T senescentes pierdan la capacidad de regular 
la respuesta y la homeostasis inmune, la memoria y se reduce la capacidad de respuesta 
ante nuevos retos inmunes. Estos cambios senescentes se caracterizan por la pérdida de 
actividad de las telomerasas, la cual se puede detectar por la expresión de marcadores de 
senescencia como CD57 y KLRG-1, moléculas p38 y gH2AX y la pérdida de expresión de 
la molécula de coestimulación CD28, esto incrementa con la edad. Con el envejecimiento 
se va atrofiando el timo, virtualmente ya no existe al llegar a los 75 años de edad, con ello 
se altera la homeostasis de las células T que básicamente se mantienen por la prolifera-
ción periférica de linfocitos T naive y de memoria, más que por la generación de nuevos 
linfocitos T naive. En múltiples estudios se ha demostrado que con el envejecimiento hay 
disminución de células T CD8+, CD4+ y del receptor de linfocitos T CD4+13-16. 

Las células T reguladoras (Treg) son pieza clave en la regulación de la tolerancia inmune 
y la conservación del equilibrio inmune para frenar la respuesta inflamatoria una vez con-
trolado el estímulo que dio inicio a la activación inmune, se ha observado disminución de 
linfocitos CD25, elevación del coestimulador de linfocitos T inducible (ICOS), elevación 
de IL-6 y disminución de IL-2, además hay disminución de la subpoblación Treg17, encar-
gada de la reparación de algunas mucosas y conservación de las barreras epiteliales11,15. 

Los linfocitos B juegan un papel crucial en la regulación de los procesos inflamatorios 
y autoinmunes, pues son los encargados de producir los anticuerpos, ya que presentan antí-
genos y participan en la regulación de los linfocitos T, provienen de células totipotenciales 
y en la médula ósea se diferencian en células B progenitoras que han de diferenciarse en 
progenitoras (pro-B), precursoras (pre B) y células B inmaduras.

Ahora sabemos que algunas subpoblaciones de linfocitos B tienen funciones regula-
doras (BREG) en ambientes pro y antiinflamatorios, son antígenos específicos y pueden 
producirse tanto por la inmunidad innata como por la adaptativa. En el caso de la adapta-
tiva estos BREG pueden presentar antígenos a los linfocitos T CD4+ y se activan mediante 
CD40-CD40-L y por la IL-21. Durante la vejez disminuye la producción de linfocitos B, 
probablemente asociado a los cambios en el microambiente de la médula ósea, disminu-
ción de los niveles de IL-17 que regula la supervivencia de los linfocitos pre B y a la mayor 
producción de células mieloides en lugar de linfoides; se afectan todas las subpoblaciones 
de linfocitos B, esto causa disminución en los niveles de IL-10 y contribuye a un mayor 
riesgo de infecciones virales y bacterianas durante este periodo de la vida, pues disminuye 
la producción de anticuerpos específicos y la respuesta a los anticuerpos generados previa-
mente y se acorta la duración de la inmunidad que se adquiere10,17-19.    

Enfermedades autoinmunes 
Aproximadamente 5% de la población desarrollará alguna enfermedad autoinmune (EA), 
este grupo de enfermedades representa fallas en un sistema altamente especializado que re-
gula la autotolerancia, un sistema lleno de controles que buscan prevenir la acumulación de 
linfocitos autoinmunes y de aberraciones en los receptores de las células T y B, los cuales 
están controlados por los mismos genes que regulan las neoplasias linfoides, la prolifera-
ción de los linfocitos autoinmunes se regula anulando o limitando el grado de estímulo de 
los receptores del factor nuclear κ B (FN-κB), PI3K/AKT y MYC, la selección negativa 
de los timocitos que favorece la apoptosis de los linfocitos auto reactivos, la activación de 
mecanismos celulares, de receptores y de factores genéticos que reducen la proliferación 
celular ante autoantígenos. Las EA se desarrollan después de largos periodos de latencia y 
de romper todos los puntos de control de la autotolerancia. Como se ha podido probar en 
diabetes tipo 1 y otras endocrinopatías de origen genético pueden pasar décadas desde el 
desarrollo de la anomalía genética hasta que algún disparador rompa la fase de latencia y 
desencadene la aparición de síntomas20.      
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La edad es el factor de riesgo más importante para el desarrollo de enfermedades in-
flamatorias crónicas. La inflamación crónica de bajo grado podría acelerar la aparición de 
artritis reumatoide (AR) en pacientes genéticamente predispuestos, aunque se presenta a 
cualquier edad, la frecuencia de la AR se incrementa con el tiempo hasta la séptima década, 
la deficiencia del coestimulador CD28 produce cambios en los linfocitos CD8+ hacia una 
forma reguladora, en cambio en los CD4+ ocurre producción de citocinas proinflamato-
rias e incrementa la actividad citotóxica, esta desregulación inmune podría contribuir a la 
aparición de AR en este grupo etario. Se ha propuesto que existe relación entre el nivel de 
linfocitos autoreactivos  CD4+/CD8- con las erosiones y desarrollo de ateroesclerosis en 
pacientes con AR. Queda por esclarecer si la inmunosenescencia inflamatoria temprana 
predispone al desarrollo de AR o, por el contrario, es una consecuencia de esta, así como 
la participación de agentes infecciosos como el citomegalovirus en la perpetuación del 
proceso inflamatorio. En pacientes mayores con AR se generan linfocitos T CD28- que 
son autoreactivos, hay proliferación de monocitos CDbrigth/CD56+ y predomina el subtipo 
linfocitario TH17 sobre el TH1 y el TH221-27.  

Entre 3 y 20% de los casos de lupus eritematoso sistémico (LES) ocurren después de 
los 50 años, en esta forma de presentación ocurre con más frecuencia la artritis, la serositis, 
fiebre, fenómeno de Raynaud, síndrome seco, enfermedad pulmonar y manifestaciones 
neuropsiquiátricas, hay menor frecuencia de anticuerpos anti DNA doble cadena e hipo-
complementemia. El envejecimiento inflamatorio ocurre de forma heterogénea entre las 
personas debido al azar, los genes y factores ambientales, el acortamiento de los telómeros 
induce senescencia celular, estos cambios afectan el inicio de las EA28-30.

No está claro si la pérdida de los telómeros se relaciona con el LES, lo que sí parece 
claro es que hay reducción de la actividad de la telomerasa en los linfocitos T CD4+ naive, 
el incremento en la actividad de las células B y que el acortamiento de los telómeros asocia 
con positividad para los anticuerpos anti Ro, pero no se relacionan con la actividad de la 
enfermedad. Se ha informado que las células mesenquimales de la médula ósea de pacien-
tes con LES presentan incremento en la apoptosis y senescencia acelerada, además de ca-
pacidad disminuida para la diferenciación, proliferación y secreción de citocinas. Algunos 
estudios han reportado niveles elevados de proteínas que regulan la apoptosis como Bax y 
Fas y de enzimas como la  caspasa 8,  los cambios descritos en los receptores de células T 
son similares a los vistos en la AR, hay estrés oxidativo que afecta la función mitocondrial 
y anomalías en el inmunometabolismo, hay sobreregulación de linfocitos B, linfocitos TH1 
y TH17 y sobreproducción de macrófagos, aumento en la producción de citocinas proinfla-
matorias, disminución en la actividad de los linfocitos Treg  y un notable incremento de las 
células TCD4+CD28null , estos últimos capaces de secretar mediadores inflamatorios.  Se ha 
descrito disbiosis en el microbioma de los pacientes con LES, con pérdida de la diversidad 
de la microbiota y pérdida de función del microbioma que podría asociarse con la inmu-
nosenescencia y el envejecimiento inflamatorio en estos pacientes, en muchos sentidos 
parece haber una sobreposición entre los cambios asociados al envejecimiento inflamatorio 
per se y al LES30-33.        

Vacunas
Pocos dudarán que el desarrollo de las vacunas ha sido uno de los avances más importantes 
que ha tenido la medicina moderna y el impacto profundo que esto ha tenido en la reduc-
ción de la morbimortalidad causada por las enfermedades infecciosas, particularmente en 
la infancia y su contribución al incremento en la expectativa de vida. 

Se prevé que para el 2050 los mayores de 65 años representarán entre 20 y 30% de la po-
blación global, 75% vivirá en países en desarrollo, por eso resulta indispensable entender 
a profundidad el proceso de inmunosenescencia, la inflamación crónica que le acompaña 
y lo que estos cambios fisiológicos pudieran afectar a la inmunidad inducida por vacu-
nas, el estímulo constante de los receptores de reconocimiento de patrones que inducen la 
producción de citosinas proinflamatorias, la alteración que sufren con el paso del tiempo 
las células dendríticas en su capacidad para la presentación antigénica a los linfocitos T, 
con ello disminuye la producción eficiente de citosinas proinflamatorias necesarias para la 
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conclusión de la sinapsis inmunológica y garantizar memoria inmunológica a largo plazo. 
Se ha sugerido que estas células más que senescentes son células funcionales “cansadas” y 
que eso impactaría en la calidad de respuesta a las vacunas.

No es reciente la idea que sugiere que las vacunas antiinfluenza y antineumococo son 
menos eficientes en la población senil. Se reconoce que hasta 25% de estas personas no de-
sarrolla anticuerpos protectores contra influenza un mes después de haber sido vacunadas, 
pues la intensidad de la respuesta es 2 a 4 veces menor que en los jóvenes inmunocompe-
tentes y que la inmunogenicidad de algunas vacunas va disminuyendo con el tiempo. Se 
ha observado que hay menor porcentaje de trasformación de células B de memoria en los 
ancianos comparado con jóvenes, menor diversidad en a secuencia de anticuerpos, hay 
alteración en la diferenciación de los linfocitos T foliculares, lo que reduce su capacidad de 
apoyar a los linfocitos B, como consecuencia hay una respuesta deficiente de los linfocitos 
T CD4+, se han detectado linfocitos T CD8+ de memoria aberrantes y una respuesta de la 
inmunidad humoral defectuosa ante la vacuna para la influenza.

Se ha propuesto que como la mayoría de las vacunas se diseñaron para prevenir enfer-
medades en la infancia y en personas inmunocompetentes los resultados no son equipara-
bles debido a la falta de estandarización de las dosis y al hecho de que no se considera al 
envejecimiento inflamatorio. Por otra parte, cada persona responde de forma diferente a las 
vacunas, para mejorar los resultados obtenidos en los ancianos se han propuesto diversas 
estrategias como: incrementar las dosis antigénicas usando dosis personalizadas que han 
probado ser costo efectivas, poner refuerzos cuando se emplean componentes inactivados, 
vacunación secuencial, cambiar la vía de administración de intramuscular a subdérmica 
para aprovechar las células dendríticas, macrófagos y queratinocitos accesorios presentes 
en la piel, revisar y mejorar el uso de adyuvantes.

Queda esperar la relevancia que tenga el hecho reportado recientemente que señala que 
el propio hecho de haber recibido múltiples refuerzos de vacuna para influenza es un factor 
determinante para obtener menor respuesta de linfocitos T CD4+ y reconocer que podría 
no ser la edad el único determinante en la calidad de la respuesta obtenida con las vacunas, 
sino sólo ser reflejo de cómo envejecemos de manera individual y eso refuerza la necesidad 
de individualizar las dosis 34-44.

Otros órganos y sistemas
Muchos factores afectan la posibilidad de alcanzar un envejecimiento fisiológico dentro 
del proceso inflamatorio que ahora sabemos que ocurre, esto repercute en el estado de 
vulnerabilidad que enfrentan algunos adultos mayores y afecta de forma directa la calidad 
de vejez y la expectativa de vida45. Los hábitos que desarrollamos marcan nuestra forma 
de envejecer, una actividad física regular parece reducir el número de linfocitos T “ex-
haustos”, reduce los niveles de citocinas proinflamatorias, mejora el funcionamiento de 
los neutrófilos, mejora la actividad de las células natural killer, disminuye la respuesta 
inflamatoria ante infecciones bacterianas y es capaz de retrasar los cambios inmunológicos 
asociados a la inmunosenescencia, además de que las fuerzas mecánicas aplicadas entre 
células incrementan la actividad de las perforinas y parecen ejercer efecto sobre las células 
inmunes46-48.    

Una de las cosas que rápidamente se destacó durante la pandemia de la COVID-19 fue 
el hecho de que ser varón, mayor de 65 años y tener comorbilidades como hipertensión, 
ateroesclerosis, obesidad, falla renal, falla hepática y diabetes, confería mayor riesgo de 
desarrollar formas graves de la enfermedad y fallecer. Algunos de estos factores se relacio-
nan con inmunosenescencia temprana, la gravedad podría, entre otras cosas, relacionarse 
con inhibición en la capacidad de frenar la inflamación con daño tisular descontrolado, 
particularmente en COVID-19 la enzima convertidora de angiotensina (ECA) cumple fun-
ciones antiinflamatorias que se perdían durante el proceso infeccioso y cuando la ECA dis-
minuía demasiado potenciaba el efecto proinflamatorio en los pacientes que desarrollaban 
tormenta de citocinas, inadecuada respuesta de las células inmunes para su activación y 
pérdida de la respuesta del Interferón tipo I49-51.   

Ahora se reconoce que la nutrición es determinante en la conservación de la microbiota 
intestinal y en la función del sistema inmune, pues la microbiota regula el almacenaje de 
la grasa corporal y participa en el control de la inmunidad innata y adquirida, pero con 
el envejecimiento ocurren cambios en esta microbiota (disbiosis), eso contribuye al de-
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sarrollo de enfermedades e impacta en el envejecimiento inflamatorio y se reconoce que 
no consumir alimentos sanos y frescos, abusar de alimentos industrializados, sedentaris-
mo, alcoholismo y tabaquismo favorece el desarrollo de infecciones graves en los adultos 
mayores, por el efecto deletéreo que produce la falta de micronutrientes sobre el sistema 
inmune 49,52,53. 

En modelos murinos de infecciones respiratorias se ha observado que los ratones más 
viejos retienen macrófagos en exceso en tejido pulmonar y eso determina peores desen-
laces, en humanos se han reportado resultados similares en enfermos de influenza con 
conteos elevados de transcripciones de neutrófilos en sangre total, las células que sufren 
infecciones crónicas son hipermetabólicas, las bacterias encuentran en un sistema inmune 
senescente lleno de comorbilidades un nicho propicio para colonizar y proliferar54-58.  

La inmunidad concomitante hace referencia a la relación que existe entre el sistema in-
mune y el tumor primario, esta capacidad indica que los tumores son capaces de despertar 
una repuesta inmune que no parece ser suficiente para eliminarlos, pero ayuda a prevenir 
el desarrollo de otro tumor o de metástasis. Los linfocitos T CD8+ son potentes citotóxicos, 
capaces de destruir células infectadas o que expresan antígenos tumorales, se ha propuesto 
que con la senescencia del sistema inmune más de la mitad de los linfocitos T pierden parte 
del repertorio antigénico, eso reduce la capacidad de responder a retos antigénicos nuevos,  
asimismo hay disminución de las moléculas funcionales asociadas con la actividad citotó-
xica como el interferón γ, la granzyma B y las porinas, ocurren modificaciones epigenéti-
cas y disfunción mitocondrial, todo esto incrementa el riesgo de padecer cáncer en la vejez 
y parece afectar la agresividad de los mismos58-62.

Los niveles crónicamente altos de IL-6 se han correlacionado con depresión, fatiga y 
daño cognitivo y se han encontrado elevados en pacientes con enfermedad de Parkinson 
y con enfermedad de Alzheimer62, ahora se reconoce la importancia de la inmunosenes-
cencia en la demencia vascular y en los eventos cerebrales vasculares63,64. Al respecto, hay 
múltiples publicaciones que asocian al envejecimiento inflamatorio y la subpoblación de 
linfocitos B ABC en la patogenia de la esclerosis múltiple65-67. 

Recientemente se ha publicado que la manipulación biológica en modelos murinos po-
dría modificar el curso del envejecimiento inflamatorio y el daño visceral que ocurre en la 
vejez68,69,  el envejecimiento per se causa reducción en el funcionamiento pulmonar con 
cambios estructurales y alteraciones en la oxigenación y el filtrado de los 10,000 litros 
diarios de aire que procesan, sufre además cambios inmunológicos que le exponen a in-
fecciones. La COVID-19 dejó claro que los pacientes mayores desarrollaban formas más 
graves de la enfermedad que los jóvenes, con la vejez ocurre senescencia celular replicati-
va en donde las células no crecen, pero el organismo no las elimina, disminuye las células 
basales, disminuye el movimiento de las células ciliadas, las células alveolares tipo 2 se 
diferencian con menor eficacia a tipo 1 que son las encargadas del intercambio gaseoso y 
las tipo 1 reducen su número, incrementa el estrés oxidativo, hay disfunción mitocondrial e 
incrementa la infiltración de neutrófilos, además de acortamiento de telómeros, se dan pro-
cesos inflamatorios con y sin componentes atópicos, todo esto contribuye a que enferme-
dades crónicas, como el asma, puedan tener exacerbaciones y pobre control en la vejez69-71.   

Discusión
Aunque el término de senescencia se describió en 1961 en fibroblastos y el doctor Roy 
Walford en 1964 acuñó el término de inmunosenescencia, apenas hace un poco más de 
dos décadas que se ha puesto mucha atención en la inmunosenescencia. Es posible que 
haya más por aprender de lo que hemos avanzado hasta ahora, sabemos que se intenta 
compensar las carencias que produce la atrofia tímica con proliferación de linfocitos T post 
tímicos, que prácticamente todas las subpoblaciones de linfocitos B se afectan en la vejez  
y esto repercute en la cantidad y calidad de los anticuerpos que se producen, así como la 
memoria inmunológica a largo plazo, que sobre los linfocitos T recaen los cambios más 
severos, particularmente menor expresión de la molécula de coestimulación CD28, pieza 
crítica en la sinapsis inmunológica y posterior activación de los linfocitos B.

Hemos aprendido que la presencia crónica de IL-6, TNF α, IL-1β correlacionan con ma-
yor morbimortalidad en el adulto mayor, que la IL-6 tiene mayor relevancia en el desarro-
llo de complicaciones asociadas a la inflamación en esta etapa de la vida. Se sabe también 
que la elevación del factor de crecimiento transformante β (TGF-β), una citocina antiin-
flamatoria, asocia con la senescencia del sistema inmune. Tanto el sistema proinflamatorio 
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como el antiinflamatorio están activos, hay disfunción mitocondrial, menor actividad de 
los proteasomas, disbiosis en la microbiota intestinal, todo esto podría reflejar falla en el 
sistema de retroalimentación negativa en los ancianos y cuando los sistemas inhibitorios 
no alcanzan a compensar, la función fisiológica que pudiera tener el proceso inflamatorio 
se pierde.  

Las características representativas de la inmunosenescencia son: 1) involución tímica, 
que disminuye la producción de células T naive; 2) Disminución de células T y de la ex-
presión de la molécula coestimuladora CD28, y 3) Inflamación crónica de bajo grado, con 
elevación de citocinas proinflamatorias, esto marca cambios estructurales y funcionales en 
múltiples órganos y sistemas corporales, favorece demencias, desarrollo de ateroesclerosis, 
neoplasias, enfermedades autoinmunes y disminuye la calidad de respuesta inmune que se 
desarrolla ante algunas vacunas. 

Ante la realidad que nos golpea en la cara que indica que para el 2050 casi una tercera 
parte de la población mundial tendrá más de 65 años, es indispensable que logremos enten-
der detalladamente el proceso de envejecimiento inmune y su impacto en la salud sistémi-
ca, esa comprensión seguramente nos permitirá personalizar los esquemas de vacunación 
en este grupo de edad y prevenir las miles de muertes que ocurren cada año por influenza o 
por otros virus circulantes de nuestra gama de virus estacionales y de aquellos que emerjan 
en el futuro. También podremos actuar, si fuera necesario, en ese proceso inflamatorio años 
antes de que ocurra, para lograr alcanzar, en la mayoría de los casos, un equilibrio entre 
estos estados pro y antiinflamatorios que permitan una vejez fisiológica y de calidad. 
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