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Resumen: La salud del sistema inmune es clave a la hora de preservar un buen estado de salud. En
esta entrada veras en concreto como tu sistema inmune puede tener un evecto preventivo contra el

desarrollo del cancer.
SISTEMA INMUNE:

Biologia del sistema inmune. El sistema inmune (SI) tiene dos componentes intercomunicados:
Inmunidad innata o inespecifica e inmunidad adquirida o especifica con dos componentes
complementarios: humoral (efectuada por células B secretoras de anticuerpos) y celular (por
linfocitos T CD4+ y CD8+). Las células del sistema inespecifico, neutréfilos, macrofagos y células
dendriticas (CPA) inician y amplifican las respuestas inmunes fagocitando gérmenes y antigenos
para presentarlos a los linfocitos T ayudadores (T CD4) del SI especifico quién decide qué tipo de

inmunidad especifica o adquirida actuard, si la humoral o la celular: Th2 o Th1 (2).

Los linfocitos Th1 producen IL-2 (3) e IFN-y (4) que activan macréfagos, células NK, CD4 y CD8
efectores de la inmunidad celular, mientras que las clonas Th2 secretan IL-4 (5), IL-5, IL-6, IL-10 e
IL-13 que modulan la produccion de las distintas clases y subclases de inmunoglobulinas por
los linfocitos B, asi: IL4 induce la sintesis de inmunoglobulina G (IgG) 1, 3 y 4; IL5 induce IgA 'y
eosino6filos, IL-6 induce IgM e IgE es inducida por altos niveles de IL-4 e IL-13. Las CPA
y macrofagos ademas de fagocitar y presentar antigenosmodulan la inmunidad especifica (5),
secretando IL-12 que estimula la produccion de IFN-y y células Thl; por el contrario, si secretan
IL-10 e IL-6 estimulan clonas Th2. Esto es muy importante porque la inmunidad especifica celular
Thl elimina gérmenes de crecimiento intracelular (intracitoplasmaticos y en fagosomas) como
virus, micobacterias y tumores y las clonas Th2 generan inmunidad humoral constituida por
inmunoglobulinas neutralizantes y opsonizantes de gérmenes extracelulares (6) y ademas porque la
polarizacion Th1/Th2 del sistema inmune ejerce regulacion cruzada teniendo en cuenta que las
citocinas que generan células Thl inhiben el desarrollo de Th2 mientras que las interleucinas que

generan células Th2 en su mayoria son antinflamatorias y anulan las acciones proinflamatorias de



las Th1, esto es de vital importancia clinica porque al generarse células que no respondan con el
grupo de citocinas apropiadas, la respuesta es desviada o err6nea, no efectiva para eliminar el

antigeno e incluso dafiina para el paciente.

CANCER Y TH2;

Aunque el mecanismo de las respuestas antitumorales son muy complejas, los datos recientes
sugieren un papel central de las células T CD4+ (7). En este contexto, las respuestas orientadas a
Th2 no promueven actividad tumoricida mediada por células; parecen ademas contribuir a la
ineficacia de la respuesta antitumoral (8). Esto ha sido sustentado por la observacién de algunos
agentes quimioterapéuticos que pueden ejercer su actividad benéfica por cambio del patron de

citoquinas alrededor de una lesién tumoral de Th2 a Th1 (9).

Las vias Thl suelen producir la activaciéon de los linfocitos T citotéxicos (Tc), las células NK,
macréfagos y monocitos, que pueden atacar las células cancerosas y, en general defender contra los
tumores (10). La IFN-gamma y otras citocinas Th1 son generalmente mas bajos en pacientes con
cancer avanzado, mientras que el marcador Th2 IL-4 puede ser mayor o igual (11). Los nédulos de
cancer de pulmon de células no pequefias recién retirado de los pacientes expresaron un marcado
desequilibrio hacia Th2, al igual que las muestras de IL2 de biopsias de carcinomas de células
basales en pacientes con cancer de prostata, que fue baja (Th1) y se encontraron muestras elevadas

de IL-10 (12). El aumento de la IL-10 es un factor comtn en el cancer (10).

IL-10 tiene una variedad de efectos supresores que incluyen inhibicion de la produccion de
citoquinas Th1, bajo la regulacién de CPA y la funcién de las células NK, y la reduccién de la
proliferacién global de las células T. Especialmente bajo la influencia de IL-4 (Th2), las células
tumorales al parecer regulan hasta la IL-10, que suprime las células cercanas asesinas NK. Se han
documentado tumores derivados de IL-10: el linfoma, carcinoma de ovario, el melanoma, el
neuroblastoma, el de células renales y el carcinoma de colon (13). IL-12 es otra citocina que puede
ser regulada por células Th1l e inhibe Th2. Una relacion IL-12/IL-10 baja se encontr6é en pacientes
con cancer de cuello uterino (10). Estudios clinicos recientes sugieren que elevados niveles de IL-
10 es un factor predictivo de mal prondstico. Por tanto IL-4 e IL-10 estd demostrado que son
inhibidores de Th1 y promotores de la actividad de Th2, que es la capacidad reconocida del tejido

canceroso para suprimir la inmunidad (13).



Anti-citocinas para el tratamiento del cancer estan actualmente en curso, incluida la posible
insercion de genes pro-Th1 en los tumores. Sin embargo, lo que agrava el tema de los desequilibrios
de citocinas es la contribucion desconocida, pero probablemente considerable de las sustancias no-
citocina producida por los tejidos del tumor para ayudar a suprimir la actividad de las células
Th1. Como los interferones, las interleucinas son citocinas que ocurren naturalmente en el cuerpo y
se pueden hacer en el laboratorio. Se han identificado muchas interleucinas; la interleucina-2 (IL-2
o aldesleucina) ha sido la que se ha estudiado con mayor amplitud en el tratamiento del cancer. La
IL-2 estimula el crecimiento y la actividad de muchas células inmunes, como los linfocitos, que
pueden destruir células cancerosas. La FDA ha aprobado la IL-2 para el tratamiento de cancer de
rifion metastatico y de melanoma metastatico. Los investigadores siguen estudiando los beneficios
de las interleucinas para tratar otros canceres diversos, como el cancer colorrectal, el de ovarios, de
pulmon, de cerebro, de seno, de prostata, algunas leucemias y algunos linfomas. En la actualidad no

hay evidencia y la hipotesis Th1/Th2 carece de apoyo definitivo de la literatura en cancer (14).

HIPOTESIS BASADA EN LA EVIDENCIA:

Experimentalmente, la polarizacién Th1 se transforma rdpidamente a una posicion dominante Th2 a
través de agotamiento de glutation intracelular, y viceversa. El mercurio agota el glutation y
polariza hacia el dominio Th2. Varios nutrientes y las hormonas influyen en el balance Th1/Th2
mensurable, como los esteroles vegetales, la melatonina, los probidticos, la progesterona, y los
minerales selenio y zinc.La cadena larga omega-3, los acidos grasos EPA (4cido eicosapentaenoico)
y DHA (4cido docosahexaenoico) tiene efectos antiinflamatorios que parecen no tener que ver con
un efecto Th1/Th2 especifico (15).

Y POR ESO TENER FIEBRE UNA VEZ AL ANO INDICA QUE NUESTRO SISTEMA INMUNE
TH1 FUNCIONA BIEN Y HAY MENOS POSIBILIDADES DE DESARROLLAR CANCER.
OTRA COSA ES LOS QUE TIENEN FIEBRE MUCHAS VECES O CATARROS O ENFERMAN
CONTINUAMENTE PORQUE ESO SIGNIFICA PRECISAMENTE QUE EL TH1 NO
FUNCIONA BIEN Y NO PUEDE LUCHAR EL ORGANISMO CONTRA LOS VIRUS
BANALES QUE CADA DIA PENETRAN EN EL.
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