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Esta exposición se ocupará de aspectos resaltantes de los 

avances en Inmunología en el último año. Los Dres. Bianco et 
al y Soyano presentarán una revisión somera sobre las 
inmunodeficiencias (en especial el síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida (SIDA) y regulación de la respuesta inmune en 
humanos a nivel celular respectivamente. 

 
En 1985 continúa la época de la expansión explosiva de los 

conocimientos sobre la inmunología.(4 )(14)(15 )(17) (27)(30)(38) Desde 
un punto de vista personal algunos de los puntos que más me 
han llamado la atención son los siguientes: 
 
1) La piel se constituye como un órgano inmunológicamente 

activo completo. No es una simple estación de paso para 
linfocitos migratorios. Así, los queratinocitos pueden ser 
células presentadoras. La epidermis puede servir de sitio de 
maduración linfocitaria y en ellos se plantean interesantes 
analogías entre el epitelio cutáneo y el epitelio tímico 
(anticuerpos monocionales muestran que ha heterogeneidad 
epitelial en el timo de ratones .(3)(9)(33)(34) Los queratinocitos 
pueden actuar sobre el sistema linfoide a distancia y ciertos 
antígenos HLA pueden ser inducibles en los queratinocitos 
por acción de ciertas sustancias (v.g. el interferón)(24)(31) 
Además, las células epiteliales epidérmicas son capaces de 
regular la emigración de las células de Langerhans 
hacia la epidermis. En la destrucción de células blanco, 
estas últimas no siempre se comportan como receptores 
pasivos. Los queratinocitos pueden ser dañados por linfocitos 
o monocitos por mecanismos mediados por anticuerpos. No 
obstante estas células epiteliales poseen mecanismos de 
reparación del daño producido por el complemento. En suma, 
considerar al sistema inmunológico como reducido a las 
células linfoides, los órganos linfoides y los productos 
solubles elaborados por las células linfoides constituye un 
concepto que puede haber tenido un valor didáctico, pero 
que no corresponde a la realidad. (7)(8)(12 )(16)(28)(29)(35 )(36)

 
2)  Continúa el interés creciente en los receptores (Ehrlich 
  redivivo).(22)(32) Se han estudiado entre otros los alo- 

 

 tipos de receptores para complemento en polimorfonu-
cleares, eritrocitos y otras células. Se encuentra deficiencia 
de ellos en células de pacientes con Lepra Lepromatosa. 
Quizá esto tenga que ver con una disminución en la 
capacidad de depuración de complejos inmunológicos 
circulantes en pacientes con esta afección.(23 )(37) 

 Las células endoteliales humanas son capaces (in vitro) de 
modular la adherencia y quimiotaxis de los polimor-
fonucleares. He ahí un nuevo ejemplo de la interacción de 
estirpes celulares diferentes.(45) 

 
 Las funciones de ciertas poblaciones celulares (v.g. po-

limorfonucleares) pueden estudiarse mediante el efecto que 
produce la supresión de ciertos receptores. Esta supresión se 
logra por la acción de anticuerpos monoclonales dirigidos 
contra el los.(10)(18) 

3)  Se han informado hallazgos muy interesantes mediante el 
empleo de modelos in-vitro para el síndrome de Chediak-
Higashi mediante el uso de líneas de linfocitos B 
transformados por virus Epstein-Barr. Se ha creado un 
interesante modelo para enfermedades granulomatosas donde 
se hace posible la interacción in-vitro de explantes 
esplénicos con cuentas de látex cubiertas de antígenos 
granulomatogénicos (v.g. PPD y antígenos solubles de S. 
mansoni).(2)(5)(40)

 
4)  Los fagocitos siguen ocupando la atención de muchos 

investigadores.(1)(11)(13)(20)(21)(25)(41)Aparte de lo ya expuesto en 
esta revisión (vide supra), se ha encontrado que si bien los 
eosinófilos y los neutrófilos fagocitan, sus respuestas 
metabólicas difieren en dependencia de la partícula 
opsonizada y fagocitada.(4) En estudios sobre la interacción 
in-vitro de macrófagos y monocitos con el T. cruz¡, se 
encuentra que si bien la fagocitosis es rápida, la destrucción 
intracelular es lenta. (39) 

5)  Los antígenos microbianos pueden actuar como inmu-
nosupresores. De esta forma, antígenos solubles de 
Cryptococcus inhiben la inmunidad celular. Esto sugiere una 
interesante analogía con lo que pudiera ocurrir 
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con ciertas neoplasias malignas.(26) La terapia con anticuerpos 
monoclonales sigue siendo una esperanza. Sin embargo, 
resultados en el lupus eritematoso murino variaron de 
acuerdo al modelo experimental empleado.(43)

6) Continúa el énfasis sobre el estudio de los efectos de la luz 
ultravioleta. Se hace ahora hincapié en el efecto sis-témico de 
esta radiación y las acciones a distancia, de sustancias solubles 
liberadas por los queratinocitos sometidos a la luz ultravioleta. 
Deberán establecerse condiciones precisas de intensidad, 
extensión del campo y duración de la irradiación para definir 
bien los efectos. Queda claro que los efectos de la luz 
ultravioleta sobre la respuesta inmune del organismo completo 
desafían cualquier explicación simplista y no pueden 
estudiarse mediante modelos in-vitro sencillos.(6X19X42) 
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