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RESUMEN

Cuando un huésped está inmunizado,
tiene mecanismos específicos de reco-
nocimiento y defensa ante una sustan-
cia extraña en particular (antígeno), ya
sea de manera natural o artificial. Esta
inmunidad puede ser lograda en forma
pasiva o activa. Si los productos de de-
fensa se originan en un sitio endógeno
por medio de la estimulación antigénica
del propio sistema inmune del sujeto, la
inmunidad es activa. Si por otro lado, los
anticuerpos o células son producidos en
un donador, por efecto de la estimulación
antigénica, y luego son transferidas a
un receptor, la inmunidad conferida es
pasiva.
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ABSTRACT

When a host is immunized, he/she has
specific recognition and defense
mechanisms against a particular foreign
substance (antigen) which may be
developed in a natural or artificial way.
This immunity can be obtained both
actively or passively. If the defense
products originate in an endogenous site
by means of the antigenic stimulation
of the host immune system, the
immunity is active. If, on the other hand,
the antibodies or cells are produced in
another host, by effect of the antigen
stimulation, and are then transfer ed to
the receptor, the immunity conferred is
passive.
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INTRODUCCIÓN

El ser humano está expuesto a adquirir
enfermedades infecciosas por
microorganismos potencialmente
patógenos, y existen numerosos me-
canismos de defensa que protegen al
huésped de esta actividad patológica.
La razón por la cual se desarrolla una
infección particular depende básica-
mente de la capacidad virulenta del
microorganismo para evadir o dañar al
huésped y del grado de respuesta in-
mune del mismo.

Para llegar a desencadenar la res-
puesta inmunitaria, el inmunógeno tie-
ne que sortear una serie de niveles de
complejidad creciente. Primero, nece-
sita penetrar el huésped, venciendo
barreras de tipo mecánico, enfrentán-
dose a los mecanismos de defensa
inespecíficos, tanto celulares como
humorales. Esta respuesta inespecífica
es inmediata e igual para todo tipo de
estímulo. Si no fueren suficientes es-
tos mecanismos, se estimulan y des-
encadenan secuencialmente, los
mecanismos de la respuesta específi-
ca, donde básicamente los antígenos
son tomados por las células presenta-
doras de antígenos (CPA) y procesados
para ser presentados conjuntamente
con los antígenos del complejo mayor
de histocompatibilidad (CMH) a los
linfocitos T (LT): el CMH de clase I, en
la presentación a los LT citotóxicos
CD8+, y el CMH clase II, en la presen-
tación de los LT ayudadores CD4+; los
LT ayudadores CD4+, tras su activa-
ción, liberan citoquinas que son proteí-
nas de bajo peso molecular que, a
través de receptores específicos, ac-
túan sobre los linfocitos B para que
éstos activados se conviertan en célu-
las plasmáticas productoras de
anticuerpos específicos para el antígeno
que originó el proceso. Una particulari-
dad del sistema inmune específico o
adaptativo es la generación de una res-

* Odontóloga, magistra en microbiología con énfa-
sis en inmunología. Investigadora y docente, Cen-
tro de Investigaciones Odontológicas, Facultad
de Odontología, Pontificia Universidad Javeriana,
Bogotá, D. C., Colombia.

Especial: Investigación básica en caries dental



108 UNIVERSITAS ODONTOLÓGICA Nº 54-55

Roa NS

puesta de memoria de larga duración,
que permite la protección contra poste-
riores infecciones por el mismo micro-
organismo.

La vacunación es un proceso inten-
cional que puede estimular esta res-
puesta inmune adaptativa; es capaz de
inducir la suficiente cantidad de
anticuerpos específicos que confieran
protección al huésped frente a un pató-
geno. Las prácticas actuales de inmu-
nización pueden hacerse de forma
activa o pasiva, según su origen, y se
basan en los aspectos inmunológicos
de las respuestas del huésped, el es-
tado de la tecnología microbiológica,
las restricciones de la realidad práctica
y las consideraciones económicas, éti-
cas y medicolegales, algunos de estos
aspectos descritos en esta revisión.

INMUNIDAD PASIVA

La inmunidad pasiva se puede lograr
de una manera natural o artificial. Cuan-
do la inmunidad pasiva es natural, ésta
puede ser trasplacentaria (IgG) o por
medio de la leche materna (IgA, IgG,
IgM). Si la inmunidad pasiva es artifi-
cial, puede ser homóloga por
inmunoglobulinas humanas (de adminis-
tración intramuscular —IM—,
intravenosa —IV—, por suero o plas-
ma humano) o puede ser heteróloga por
suero de animales.

Inmunidad pasiva natural

Trasplacentaria

En la forma natural pasiva, se puede
llegar al estado de inmunidad específi-
ca cuando el hijo recibe, a través de la
placenta materna, anticuerpos per-
tenecientes a la clase IgG (única
inmunoglobulina de las cinco con trans-
porte activo a través de la placenta),
específicos contra aquellas experien-
cias antigénicas que la madre ha teni-
do. Después del nacimiento, el
abastecimiento de IgG materna va dis-

minuyendo progresivamente, ya que es
catabolizada. A los 6 meses de edad,
el niño tiene pocos remanentes de la
IgG materna y ha iniciado su propia pro-
ducción de IgG. 1

Leche materna

También puede ser conferida esta in-
munidad por medio de la leche humana
en el período de lactancia. 2 La leche
materna ha sido denominada la sangre
blanca. Posee propiedades inmunoló-
gicas denominadas factores específi-
cos (IgA, IgG, IgM e IgD) y factores
inespecíficos (lactoferrina, proteína
fijadora de la vitamina B12, lisozima,
componentes C3 y C4 del complemen-
to, macrófagos, linfocitos T y B,
leucocitos polimorfonucleares, entre
otros). Estos elementos hacen de la
leche humana una fuente primordial de
defensa contra infecciones, ya que la
presencia de estos anticuerpos permi-
tirá al niño sobrepasar una etapa críti-
ca en su vida, durante los primeros
meses, cuando su sistema inmunitario
todavía no está maduro y aún no está
capacitado para sintetizar sus propios
anticuerpos. 3, 4

Es por eso que en numerosas in-
vestigaciones, la lactancia materna ha
mostrado ser la estrategia de atención
primaria que asegura la supervivencia
de la población infantil, pues genera el
mayor impacto en la reducción de la
morbimortalidad, con énfasis en las
enfermedades infecciosas de la prime-
ra infancia. 2

En el momento de suplir las necesi-
dades alimenticias del bebé, después
del nacimiento por medio de la leche
materna, el niño va adquiriendo las
inmunoglobulinas de la madre, general-
mente IgA, la cual es abundante en el
calostro (alrededor de 12 mg/mL), pero
declina cuando la leche está madura.
La IgA no es absorbida dentro de la cir-
culación; ésta confiere gran protección
pasiva a nivel orogastrointestinal y en

el tracto respiratorio. Pequeñas canti-
dades de IgG e IgM también están pre-
sentes en la leche materna,
especialmente en el calostro 600 mg/L
y 50 mg/L en leche, pero no son absor-
bidas por el intestino.

Además de las propiedades
inmunológicas y nutricionales, también
se han encontrado en la leche humana
factores de crecimiento, que potencial-
mente ayudarían a crecer o regenerar
tejidos lesionados como el factor de
crecimiento epidérmico, el factor esti-
mulador de colonias, la eritropoyetina,
el factor de crecimiento de la α-
transferrina, el factor de crecimiento
insulínico y los factores de crecimien-
to nerviosos (neuronas simpáticas).
Con todos estos componentes es cla-
ro que los bebés alimentados exclusi-
vamente con leche materna logran un
mejor crecimiento maxilofacial y tienen
menos posibilidades de presentar aler-
gias. 2

Inmunidad pasiva artificial

Durante mucho tiempo, la práctica mé-
dica ha intentado imitar el modelo de
inmunidad pasiva natural, lográndolo de
una manera ar tificial, elaborando
anticuerpos específicos en otros indi-
viduos de la misma o de diferente es-
pecie para controlar un proceso
infeccioso o para prevenirlo. Es así
como esta inmunidad pasiva artificial
puede ser homóloga (de la misma es-
pecie) o heteróloga (diferente especie)

Homóloga

Inmunoglobulinas humanas

Durante la Segunda Guerra Mundial, se
introdujo la inmunoglobulina sérica hu-
mana (IgSH) apta para administración
intramuscular, procedente de plasma
almacenado, que se empleó por prime-
ra vez para la prevención eficaz de
poliomielitis, sarampión y hepatitis in-
fecciosa. Más tarde, se dispuso de pre-
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parados de IgSH procedentes de lotes
de plasma seleccionados por el eleva-
do título de anticuerpos específicos pro-
cedentes de individuos inmunizados o
convalecientes de una enfermedad es-
pecífica. Estas IgSH se emplean para
la prevención de patologías como he-
patitis B, varicela zóster, rabia, tétanos
y otras.

Desde 1981, se dispone comercial-
mente de inmunoglobulinas humanas
aptas para la administración intravenosa
(IgIV) que se han modificado para eli-
minar los agregados que producían efec-
tos indeseables; éstas se han empleado
con éxito en el tratamiento de la púrpu-
ra trombocitopénica idiopática y el sín-
drome de Kawasaki. Ambas formas de
IgSH: IgIM (de administración intra-
muscular) y las IgIV, se emplean en la
terapia sustitutiva de enfermos con
inmunodeficiencias de anticuerpos. 5

Suero o plasma humano

El uso de suero o plasma humano que
contiene inmunoglobulinas, es una al-
ternativa de menor costo que algunas
gammaglobulinas, pero tiene el riesgo
de la transmisión de diversas infeccio-
nes como hepatitis, sífilis, CMV y VIH,
por lo cual se debe pensar en la rela-
ción riesgo - beneficio para cada pa-
ciente. La protección conferida dura un
promedio de 21 días (dada por la vida
media de la IgG).

Heteróloga

Suero de animales

Los sueros de origen animal (bovinos o
equinos) contienen anticuerpos de la
clase IgG. Por tratarse de proteínas de
otra especie (heterólogas), tienen la
capacidad de inducir sensibilización
inmune en el receptor, logran protección
pero en corto tiempo, producen com-
plejos inmunes circulantes con daño
tisular secundario (vasculitis, nefritis,
artritis), son expresadas generalmente

a las dos semanas de su aplicación, y
desencadenan la producción de
anticuerpos IgE, que ocasionan res-
puestas de hipersensibilidad aguda al
ser reinoculada la persona con proteí-
nas animales a las cuales se encuen-
tra sensibilizado. Por todo lo anterior,
siempre se debe hacer la prueba de
sensibilidad previa aplicación. El uso
de suero animal está indicado por
ejemplo, en la mordedura de serpien-
tes (suero antiofídico monovalente o
polivalente), picadura de escorpión,
mordedura por araña viuda negra, gan-
grena gaseosa y botulismo, entre
otras. 2

Es muy importante tener en cuenta
que estos anticuerpos específicos son
preparados de varias fuentes:

1. Anticuerpos poliméricos : han sido
aislados de suero, leche y calostro
de animales inmunizados, como
también de yema de huevo de galli-
na inmunizada. Las inmuno-
globulinas obtenidas de estas
fuentes, IgG (leche, calostro y yema
de huevo) e IgA (calostro y leche),
dadas oralmente como forma de in-
munización pasiva, han mostrado
prevención ante infecciones
gastrointestinales y actividad
antipatógeno.

2. Anticuerpos monoespecíficos :
pueden ser obtenidos de las mismas
fuentes si un antígeno altamente
purificado es usado como
inmunógeno junto con un buen
adyuvante. 6

3. Para obtener anticuerpos prefor-
mados de animales o humanos vi-
vos, los anticuerpos pueden ser
preparados de sobrenadantes de
cultivo de células hibridoma, produ-
ciendo anticuerpos monoclonales.
Estos anticuerpos monoclonales
pueden ser usados como una exce-
lente fuente de inmunización pasi-
va. 7, 8

Hay varios métodos usados para
preparación y purificación de
anticuerpos, principalmente IgG de
suero de animales o humanos
inmunizados. Las preparaciones de
anticuerpos no purificados también pue-
den ser usadas como inmunización
pasiva.

Los anticuerpos purificados pueden
obtenerse de varias maneras, por
fraccionamientos con soluciones sali-
nas, cromatografía de columna por in-
tercambio iónico o filtración en gel. 9 Un
ejemplo de esto puede ser la purifica-
ción de anticuerpos de calostro y le-
che. Las inmunoglobulinas de leche
bovina dadas oralmente, como forma
de inmunización pasiva, han mostrado
prevención ante infecciones gastroin-
testinales y orales para el control de la
caries dental, por ejemplo. 10 Las
inmunoglobulinas IgG e IgA con activi-
dad antipatógeno son obtenidas del
calostro de la leche de vaca previamente
inmunizada con el patógeno especí-
fico. Esta inmunización se logra va-
cunando la vaca subcutánea o
intramuscularmente con una vacuna
apropiada antes de parir. El calostro
hiperinmune en los primeros tres días
(5-10 L/día) después de parir, es reco-
lectado y la grasa es retirada por un
separador de crema. Posteriormente, es
pasteurizado y de esta manera ya pue-
de ser usado como inmunización pasi-
va oral. Si se desean los anticuerpos
purificados, después que la caseína es
removida del calostro de la leche libre
de grasa, las inmunoglobulinas son pu-
rificadas por fraccionamientos salinos
y cromatografía de columna.

Así como se pueden obtener
anticuerpos de calostro y leche, tam-
bién se podrían obtener de yema de
huevo de gallina, la cual es otra buena
fuente de IgG para inmunización pa-
siva. Exitosos experimentos de in-
munización pasiva en desórdenes
infecciosos entéricos usando IgG de
yema de huevo, aumentan la posibili-
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dad de conferir protección frente a la
caries dental. Además, las gallinas
inmunizadas con antígenos de superfi-
cie celular de S. mutans (PAc), región
CAT de las glucosiltransferasas (GTF)
y con la bacteria completa, generaron
anticuerpos IgG específicos para és-
tos, inhibiendo la adherencia celular en
las superficies dentales y el desarrollo
de la caries dental. En dichos estudios
se encontró mejor respuesta con IgG
específicos para la porción CAT de las
GTF que para PAc. 11, 12

Los anticuerpos monoclonales pro-
veen la ventaja de proveer especifici-
dad inmunológica. Para producir
anticuerpos monoclonales, las células
hibridoma productoras de mAb son in-
yectadas intraperitonealmente en los ra-
tones BALB/c. Posteriormente, se
obtiene el líquido ascítico que contiene
los mAb obtenidos del tumor producido
por la inoculación del hibridoma. Estos
mAb pueden ser purificados por méto-
dos convencionales. La aplicación tó-
pica de anticuerpos monoclonales de
ratón y anticuerpos de monos tipo IgA
e IgG, con especificidad para antígenos
como PAc y GTF estimulados en la
cavidad bucal, es un medio de protec-
ción contra la caries dental, reducien-
do la colonización por parte de S.
mutans y por tanto disminuyendo nota-
blemente su establecimiento, en
primates y en humanos. 4

El avance más reciente en inmuni-
zación pasiva incluye el uso de plan-
tas transgénicas, capaces de generar
IgA secretora específica recombinan-
te para antígeno I/II de S. mutans. 13

El material genético puede ser
intercambiado por fertilización cruza-
da. 10 De esta manera, se generan
anticuerpos monoclonales funciona-
les IgA secretora específicos para
antígenos PAc en plantas de tabaco,
logrando protección contra la
recolonización oral del microorganis-
mo por un período de tan solo 4 me-
ses. 4

INMUNIDAD ACTIVA

Se puede conferir al individuo una in-
munidad activa también de dos mane-
ras: natural y artificial.

Durante la exposición a un antígeno,
los linfocitos B se multiplican y produ-
cen inmunoglobulinas que pueden re-
accionar con el antígeno o una parte
del mismo; es la respuesta primaria. Los
linfocitos T también son estimulados e
influyen sobre la respuesta de los
linfocitos B a dicho antígeno.

Después de este estímulo inicial
con el antígeno (vacuna), los LB y LT
desarrollan memoria, tal como sucede
en la inmunidad activa natural, carac-
terizada por una respuesta más fuerte
a la exposición original llamada res-
puesta secundaria, la cual es más rá-
pida y de mayor magnitud cuando
vuelve a haber exposición al antígeno.

Inmunidad activa natural

En forma natural activa se alcanza el
estado de inmunidad específica cuan-
do se hace una enfermedad infecciosa
o cuando, insensiblemente, en el trans-
curso de la vida, hay exposición a los
agentes microbianos. A diferencia de
la inmunidad pasiva, que es pasajera,
ésta es una inmunidad efectiva y per-
manente.

Inmunidad activa artificial

En forma activa artificial se induce este
estado cuando, mediante un proceso
sencillo, se administra al huésped un
antígeno para obtener en él un meca-
nismo de reconocimiento específico
contra dicho antígeno, como ocurre por
ejemplo en los procedimientos de va-
cunación. 3 Después de la inmunización,
se sintetizan diferentes anticuerpos di-
rigidos contra un número limitado de
antígenos presentes en la sustancia
inmunizante.

Para ser eficaz, una vacuna debe
estimular una respuesta inmune de

magnitud suficiente como para produ-
cir una resistencia eficaz a la provoca-
ción con un agente virulento. Además,
la memoria inmunológica debe propor-
cionar una protección prolongada, inclu-
so de por vida.

Así, lo que se intenta con la mayo-
ría de las vacunaciones es imitar la in-
munidad natural mediante la
provocación de una respuesta inmune
activa similar a la que sigue a la infec-
ción natural. 14, 15 Estas vacunas se pue-
den dividir en dos grandes grupos:
vacunas replicativas (si contienen
microorganismos vivos) o vacunas no
replicativas (si carecen de gérmenes
vivos) (tabla 1).

Inmunidad activa artificial replicativa

El origen de las vacunas replicativas
puede ser:

1. Micobacterias de origen bovino
(heterólogo) a las cuales lograron
atenuar por múltiples pases de cul-
tivo in vitro Calmette y Guérin, por
eso se llama BCG. Vía ID, buscan
la protección contra la infección por
micobacterias tuberculosas y, en
menor grado, la lepra.

2. Bacterias que espontáneamente han
presentado mutaciones enzimáticas
que les hacen perder la capacidad
de ocasionar enfermedad en huma-
nos, mientras conservan su capa-
cidad de antígeno para inducir
inmunidad contra la cepa salvaje; se
tiene la cepa de Salmonella T y 21a
para la prevención de la fiebre tifoi-
dea.

3. Virus que se aislaron de pacientes
y se cultivaron in vitro para lograr,
luego de múltiples pases, su ate-
nuación: polio oral, sarampión,
parotiditis, rubeola, fiebre amarilla,
varicela zóster, viruela. En estudio
se encuentran vacunas con
citomegalovirus (CMV), herpes sim-
ple (HSV) y adenovirus.
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1. Bacterias que se han aislado de
pacientes; se han cultivado in vitro
y luego se exponen a calor o formol
y son aplicados de forma
intramuscular. Entre ellos están:
cólera, tos ferina y fiebre tifoidea,
entre otros.

2. Virus muertos o inactivados: influen-
za (gripa), polio IM, rabia, hepatitis
A.

3. Componentes (polisacáridos) de la
cápsula de bacterias: neumococo,
Haemophilus influenzae b (HIB),
meningococos.

4. Toxoides (toxinas inofensivas capa-
ces de inducir respuesta de
anticuerpos); se preparan vacunas
para: difteria y tétanos.

5. Recombinación genética: hepatitis B
(antígeno superficial) y pertussis
acelular.

6. Anticuerpos antidiotipos (copia del
determinante antigénico),
anticuerpos sintéticos o “humaniza-
dos”, que se encuentran en estudio.

7. Segmentos sintéticos que son co-
pia de componentes de los gérme-
nes causantes de la infección:
malaria, difteria, hepatitis B, virus
del herpes simple y virus de la en-
fermedad mano-pie-boca (importan-
te patógeno del ganado).

8. Péptidos sintéticos. Los primeros
intentos para el desarrollo de
antígenos sintéticos como vacunas,
se basaron en la síntesis de
polímeros lineales y ramificados de
tres a diez aminoácidos en función
de las secuencias conocidas de
antígenos microbianos. Estos
péptidos son débilmente inmuno-
génicos por sí mismos y necesitan
acoplarse a proteínas mayores para
inducir respuestas de anticuerpos.
Existen dos avances prometedores

Tabla 1
Clasificación de las vacunas

Bacterianas

Vacunas replicativas
(Vivas)

BCG

Tifoidea oral

Sarampión
Parotiditis MR=Triple
Rubéola viral
Fiebre amarilla
Polio oral
Varicela zoster
Adenovirus
Citomegalovirus
Rotavirus

Micobacteriana

Bacterianas

Virales

Tétanos
TD-Td
Difteria

Pertusis
Tifoidea IM
Cólera IM
Caries: S. mutans

Neumococo
Meningococo
Haemophilus influenzae b

Pertussis acelular

Rabia
Polio IM
Hepatitis A
Influenza A y B

Hepatitis B

Caries:
Péptidos sintéticos de
GTF y PAc del S.
mutans.
Proteínas recombinantes
de GTF y PAc

Toxoides

Bacteria inactivada

Componentes
capsulares

Componente
bacteriano

Virus muertos o
inactivados

Fragmentos virales

Sintéticos.
Antidiotipos

Virales

Otros

4. Virus que ocasionan enfermedad en
otras especies animales y son poco
patógenos para los humanos, por
ejemplo el rotavirus bovino. La idea
es introducir genes que codifican
antígenos microbianos dentro de
virus no citopáticos e infectan a los
individuos con este virus. Así, el
virus sirve como fuente de antígeno
en el individuo inoculado. Una gran

ventaja de los vectores virales es
que, al igual que otros virus vivos,
inducen marcadas respuestas de
CTL (linfocitos T citolíticos) frente a
los antígenos que producen.

Inmunidad activa artificial no
replicativa

El origen de las vacunas no replicativas
puede ser:

Vacunas no replicativas
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para el desarrollo de las vacunas
peptídicas sintéticas. En primer lu-
gar, ahora es posible deducir las
secuencias proteicas de los
antígenos microbianos a partir de la
secuencia de nucleótidos y prepa-
rar grandes cantidades de proteí-
nas por tecnología del ADN
recombinante. Segundo, analizando
los péptidos solapantes y, median-
te análisis mutacional, es posible
identificar epítopes o incluso resi-
duos individuales que son recono-
cidos por las células T ó B, o que
se unen a las moléculas del CMH.
Hasta ahora, estos estudios se han
realizado sobre todo en ratones
transgénicos. Como el reconoci-
miento del antígeno por la célula T
está influenciado por el polimorfismo
de las moléculas del CMH, es pro-
bable que en poblaciones de hom-
bres exogámicos sea mucho más
difícil diseñar péptidos con mayor
inmunogenicidad.

Es muy importante saber que la va-
cuna debe tener una excelente capaci-
dad inmunogénica, la cual depende de
varios factores:

1. Tipo de antígeno utilizado desde el
punto de vista bioquímico: se con-
sideran mejores las moléculas com-
plejas y voluminosas y las proteínas
insolubles que aquellas que contie-
nen antígenos simples, solubles o
hechos con base en polisacáridos.

2. Se considera mejor (en intensidad
y duración) la inmunidad debida a la
aplicación de vacunas replicativas,
que la conferida por las no
replicativas, ya que estas últimas,
para que sean eficaces, necesitan
ser aplicadas en varias dosis y con
refuerzos.

3. La presencia de adyuvantes como
las sales de aluminio mejoran la res-
puesta con respecto a la inducida
por el antígeno sólo (especialmente
por el no replicativo).

4. Idealmente, el antígeno vacunal
debe aplicarse por la vía natural de
la infección que se desea prevenir,
como sucede por ejemplo en el caso
de la polio oral, porque permite la
respuesta inmunológica a este ni-
vel, es decir, en el sistema
gastrointestinal, pero la mayoría se
emplea por vía parenteral ya sea por
vía IM, SC ó ID. 2, 15-17

Es importante saber que una vacu-
na está compuesta principalmente por:

a. El antígeno inmunizante (replicativo
o no).

b. El líquido usado para diluirlo. Puede
ser agua destilada, solución salina
y ocasionalmente fracciones del
medio o tejido de cultivo, como pro-
teínas de huevo en vacunas virales
de fiebre amarilla o parotiditis.

c. Preservativos.

d. Antibióticos o estabilizantes, para
impedir la degradación del antígeno
o su contaminación (derivados del
mercurio como el timerosal,
antibióticos como neomicina o
estreptomicina y estabilizantes
como la glicina).

e. Adyuvante o coadyuvante adiciona-
do a las vacunas no replicativas,
para aumentar su capacidad estimu-
lante del sistema inmune, general-
mente es hidróxido de aluminio.

Hay que tener en cuenta que algu-
no de estos componentes puede gene-
rar respuestas alérgicas; por eso es
necesario evaluar la respuesta previa
a estos componentes para evitar reac-
ciones de hipersensibilidad. 2

El proceso de inmunización in vivo
sucede de la siguiente manera: si el
antígeno se considera extraño o dife-
rente a lo propio y se puede procesar
por el sistema inmune, al aplicar la va-

cuna que contiene gérmenes muertos
o toxoide, por ejemplo, habrá una res-
puesta al ingreso por primera vez ca-
racterizada por un período de latencia
sin anticuerpos circulantes que va de 5
a 12 días; comienza entonces la apari-
ción de IgM, seguida de cantidades
menores de IgG; rápidamente los nive-
les séricos de ambas inmunoglobulinas
llegan a niveles basales, pero dejando
en el expuesto células de memoria es-
pecíficas para el antígeno. Si el
antígeno reingresa, activa las células
de memoria y habrá IgM circulantes en
3-7 días o menos, seguidos de gran-
des cantidades de IgG, la cual tiene una
vida media de 3-4 semanas (figura 1).

Al contrario de las vacunas no
replicativas, las vacunas con antígenos
replicativos contienen microorganismos
con capacidad de multiplicarse in vivo
y así estimular inicialmente la produc-
ción de anticuerpos más rápidamente
(en 3-7 días) y, por la persistencia del
microorganismo en el individuo, se pue-
de estimular a los linfocitos sensibili-
zados o inmunes y así inducir una
segunda etapa de marcada producción
de anticuerpos y proliferación de LT que
dará una protección más duradera. Asi-
mismo, al diseminarse el microorganis-
mo induce anticuerpos secretores que
protegen las cavidades, evitando su
colonización y la presencia de porta-
dores entre los vacunados (figura 2). 2

CONCLUSIONES

El ideal de la enfermedad infecciosa es
llegar a un estado de inmunidad espe-
cífica activa. Se entiende por esto el
estado particular de un huésped que ha
tenido una experiencia natural o artifi-
cial con un antígeno y, ante un nuevo
estímulo por dicho antígeno, moviliza
de inmediato los mecanismos especí-
ficos celulares o humorales contra
aquél, logrando así protección y evitar
la enfermedad. La respuesta es total,
coordinada y armónica; en ella entran
en juego todos los elementos del siste-



113UNIVERSITAS ODONTOLÓGICA Nº 54-55

INMUNIDAD PASIVA Y ACTIVA

ma inmunitario para lograr un fin único:
individuos sanos.

El hecho de que la cuantificación de
la expresión del fenómeno inmu-
nológico se pueda hacer finalmente en
término de una movilización celular o
humoral, depende de la naturaleza
fisicoquímica del antígeno. Por tanto, no
se puede tener un patrón para las en-
fermedades infecciosas, porque cada
agente etiológico es biológicamente
distinto y estimula una respuesta con
modalidades especiales y específi-
cas. 4
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Figura 1 . Respuesta a vacunas no replicativas

Figura 2. Respuesta a vacunas replicativas

 
Ac Totales

IgG

Ac

IgM

7 14 21 Días Meses

 
Ac Totales

Ac

 IgM IgG

Días 7 14 21

CORRESPONDENCIA

Pontificia Universidad Javeriana,
Facultad de Odontología,
Centro de Investigaciones
Odontológicas.
Carrera 7ª # 40-62, edificio 26.
Bogotá, D. C., Colombia.
Teléfono: +57-1-3208320,
extensión 2899.
Correo electrónico:
nelly.roa@javeriana.edu.co,
pablonell@hotmail.com

Recibido para publicación:
septiembre 26 de 2003.

Aceptado para publicación:
abril 14 de 2004.


