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RESUMEN

El sistema inmunitario de los humanos es complejo y ha evolucionado para
desempefiar una importante funcién de proteccion a través del reconocimiento y
eliminacion de potenciales amenazas para la homeostasis, tanto externas
(microorganismos, células no propias y multitud de otros antigenos) como internas
(células neoplésicas). Ante la emergente amenaza para la humanidad en forma de virus
SARS-CoV-2, la comprension de la fisiologia de este sistema resulta clave para su
abordaje diagndstico y preventivo, siendo por ello, el principal objetivo de este trabajo.
Se ha realizado una busqueda bibliogréafica a traves de diferentes recursos facilitados por
la Universidad de Salamanca como bibliotecas fisicas y digitales, bases de datos y el
repositorio GREDOS, empleando finalmente 23 capitulos de libro, 6 articulos cientificos
y un trabajo final de grado para su elaboracion. En los resultados se sintetizan las diversas
funciones desplegadas por los maltiples componentes bioldgicos de la inmunidad innata
o inespecifica y de la adquirida o especifica para, posteriormente, establecer su
aplicabilidad a la profesion enfermera, destacando el proceso de inmunizacion artificial

0 vacunacion en el que nos encontramos inmersos a nivel mundial.
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ABSTRACT

The human immune system is complex and has evolved to play an important
protective role through the recognition and elimination of potential threats to homeostasis,
both external (microorganisms, non-self cells and a multitude of other antigens) and
internal (neoplastic cells). Because of the emerging threat to humanity in the form of
SARS-CoV-2 virus, the comprehension of the immune system phisiology is essential to
diagnose and to prevent the infection so it’s the main goal of this dissertation. A
bibliographic search has been carried out through different resources provided by the
University of Salamanca such as physical and digital libraries, databases and GREDOS
repository, finally using 23 book chapters, 6 scientific articles and a final degree project
for its writing. The results synthesize the multiple functions displayed by the different



biological components of innate or nonspecific immunity and of acquired or specific
immunity to later establish their applicability to the nursing profession, highlighting

artificial immunization or the vaccination process in which we are immersed worldwide.
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GLOSARIO DE ABREVIATURAS

Ac/Ac’s — Anticuerpo/Anticuerpos

Ag/Ag’s — Antigeno/Antigenos

Ag-Ac — Complejo antigeno-anticuerpo

ARNmM — Acido ribonucleico mensajero

BCR — Receptor de linfocitos B

BZM — Linfocitos B de la zona marginal del bazo
CAM - Complejo de Ataque de Membrana

CMH - Complejo Mayor de Histocompatibilidad
DAMP — Patrones Moleculares Asociados al Dafio

ELISA — Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, ensayo por inmunoabsorcién ligado a
enzimas

EPS — Educacion Para la Salud

Fab — Fragmento de union al antigeno

Fc — Fragmento cristalizable

HLA — Antigenos leucocitarios humanos o de histocompatibilidad
IFN — Interferdén

Ig/Ig’s — Inmunoglobulina/Inmunoglobulinas

IL — Interleucina

MBL — Lectina de union a manosa

MN — Leucocitos mononucleares

NANDA — North American Nursing Diagnosis Association, Asociacién norteamericana
de diagnosticos de enfermeria

NIC — Nursing Interventions Classification, Clasificacion de intervenciones de
enfermeria

NOC — Nursing Outcomes Classification, Clasificacion de resultados de enfermeria

NK — Células Natural Killer



OMS - Organizacion Mundial de la Salud

PAMP — Patrones Moleculares Asociados con Patogenos
PG — Prostaglandina

PMN — Leucocitos polimorfonucleares

RRP — Receptor de Reconocimiento de Patrones

RT-PCR — Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction, reaccion en cadena de la
polimerasa de transcripcion reversa

SIDA - Sindrome de la Inmunodeficiencia Adquirida

TCR — Receptor de linfocitos T

TGF-p — Transforming Growth Factor Beta, Factor de Crecimiento Transformante
TNF-a — Tumor Necrosis Factor Alpha, Factor de Necrosis Tumoral

VIH — Virus de la Inmunodeficiencia Humana

VSG — Velocidad de Sedimentacion Globular

VI



1. INTRODUCCION

Si bien es cierto que a lo largo de la historia de la humanidad ésta se ha visto
ampliamente afectada por enfermedades infecciosas que han provocado epidemias y
pandemias como la viruela, la gripe espafiola, la peste, etc., gracias a la investigacion y al
desarrollo de las vacunas, la sociedad asentada en los paises desarrollados gozaba hasta
hace unos meses de la calidad de vida que ofrece la inmunidad colectiva frente a multitud
de enfermedades contagiosas. Por ello, ante las circunstancias actuales que estan
afectando mundialmente a millones de personas en forma de pandemia provocada por el
virus SARS-CoV-2, es cuando més notable se hace la necesidad de ahondar de nuevo en
la comprension del complejo sistema inmunitario, debido al desconocimiento extendido
en la poblacion (e incluso en muchos sanitarios que han olvidado o no se han actualizado
en los conocimientos basicos que recibieron en su época) que no hace mas que

retroalimentar la incertidumbre que sobrevuela el dia a dia.

El sistema inmunitario de los humanos (al igual que el del resto de animales
vertebrados) se puede considerar como un conjunto de células y moléculas cuya
cooperacion tiene como fin la proteccion del organismo frente a agresiones extrafas
mediante el reconocimiento y eliminacién de los agentes causantes para mantener la
homeostasis o0 equilibrio interno (1). En consecuencia, la inmunidad es la capacidad del
organismo para contrarrestar las amenazas procedentes tanto del medio externo
(diferentes microorganismos o sus toxinas) como del medio interno (células neopléasicas)
(2). No obstante, se ha observado que la respuesta antitumoral parece ser menos eficaz
que la antimicrobiana, siendo parcialmente desconocido aun el mecanismo causante de

esta diferencia (3).

Anatémicamente, se aprecia como una red de células distribuidas por todo el
organismo, en Organos o dispersas en tejidos pertenecientes a 6rganos de otros sistemas

del cuerpo, caracterizadas por presentar una gran movilidad (2).

Fisioldgicamente, la respuesta inmunitaria se encuentra integrada por dos tipos de
mecanismos: la inmunidad innata o inespecifica y la inmunidad adquirida o
especifica. Mientras que la primera se obtiene desde el nacimiento, la segunda precisa la
exposicion al agente patdgeno o antigeno (Ag) determinado para la concesion de memoria

inmunoldgica, la cual acelera y potencia la respuesta defensiva en posteriores



exposiciones a dicho agente, proporcionandonos asi una proteccion eficaz durante varios

afios o incluso toda la vida frente a futuras reinfecciones (3).

La diferenciacion de ambos tipos de inmunidad facilita la comprension didactica
del tema que abordamos, sin embargo, debemos tener en cuenta que se hallan en constante
conexion, presentando una gran interdependencia y formando un engranaje de procesos
fisioldgicos que permiten la consecucion del objetivo anteriormente mencionado: la

proteccion del organismo (2).

Para su adecuado funcionamiento, el sistema inmune precisa de una gran
autorregulacion. Es por ello que en su composicion existen células con funciones
contrapuestas que adeclan la respuesta inmunitaria tanto cuantitativa como
cualitativamente. En ausencia de dicha regulacion, una respuesta inmunitaria excesiva o
no dirigida exclusivamente contra el agente patdgeno extrafio, podria conducir a la lesion

de los tejidos propios del organismo que caracteriza a las enfermedades autoinmunes (4).

Desafortunadamente, el sistema inmunitario también presenta limitaciones, siendo
la més conocida la incapacidad para la eliminacion del virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) una vez se ha contraido, a pesar del vigoroso esfuerzo ejercido tanto por

la inmunidad innata como por la adquirida (3).

2. OBJETIVOS

El objetivo principal de esta revision bibliografica es profundizar en el conocimiento de
los fundamentos fisioldgicos del sistema inmunitario con el propésito de poder
emplearlos en la educacion para la salud de la poblacién (EPS), de inmensa necesidad

actualmente por las circunstancias que acontecen.
Los objetivos secundarios son:

- Identificar los componentes que conforman el sistema inmunitario y describir sus
funciones en el organismo humano.

- Explicar el concepto de vacunacion y contrastarlo con los principales
pensamientos erroneos acerca del tema presentes en el pensamiento de la
poblacién.

- Determinar los métodos diagnosticos de laboratorio de la Covid-19 y el rol de

enfermeria en la vacunacion contra la enfermedad.



3. ESTRATEGIA DE BUSQUEDA Y SELECCION DE ESTUDIOS

Se ha realizado una busqueda bibliografica de la literatura cientifica relacionada
con el tema de estudio entre septiembre de 2020 y marzo de 2021, obteniendo asi varios
capitulos de libros tanto en formato fisico como electronico y articulos cientificos, a
través de los recursos concedidos por la Universidad de Salamanca, asi como informacién
procedente de fuentes fiables como el Manual MSD, la taxonomia NANDA-NOC-NIC,
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el Ministerio de Sanidad, Consumo y

Bienestar Social del Gobierno de Espafia.

En primer lugar, han sido consultadas la Biblioteca de la Facultad de Enfermeria 'y
Fisioterapia y bibliotecas digitales como CIELO, Eureka y Enferteca, obteniendo 26

capitulos de libro de los que, tras su lectura completa, fueron seleccionados 23.

Por otra parte, las bases de datos empleadas han sido Medline y Google Académico
empleando como descriptores de buasqueda: Inmunologia, Sistema Inmunitario,
Vacunacion, SARS-CoV-2, Covid-19, asi como su correspondiente traduccion al inglés
(Immunology, Immune system, Vaccination). De las multiples busquedas finalmente

fueron seleccionados 6 articulos cientificos.

También se ha realizado una busqueda en el repositorio GREDOS, seleccionando

un trabajo final de grado acorde al tema de este trabajo.

Respecto a los criterios de inclusién, se han seleccionado fuentes publicadas en

castellano e inglés a partir del afio 2000.

4. SINTESIS Y ANALISIS DE RESULTADOS

4.1. FISIOLOGIA DE LA RESPUESTA INMUNITARIA
4.1.1. Inmunidad innata o inespecifica

Constituye la respuesta inmunitaria que se produce de forma inmediata una vez el
organismo detecta la presencia de un agente extrafio. Concretamente, los elementos que
componen este tipo de inmunidad contienen receptores de reconocimiento de patrones

(RRP) cuya finalidad es reconocer patrones moleculares asociados con patdgenos



(PAMP) que se expresan en diferentes microorganismos y son fundamentales para su
supervivencia o patogenicidad (ejemplos de ellos son el lipopolisacérido de la superficie
de bacterias gram — y el peptidoglucano de la pared de las bacterias) y patrones
moleculares asociados al dafio (DAMP) liberados por células necréticas y tumorales.
Dichos RRP son integrados, es decir, se transmiten en la codificacion genética

provocando una respuesta similar entre individuos de la misma especie (1, 3).

Los componentes del sistema inmunitario innato son: las barreras fisiologicas
externas, las células fagociticas, las células asesinas naturales o natural killer (NK),

proteinas séricas antimicrobianas, la inflamacién, la fiebre y las células dendriticas (2, 5).

a) Barreras fisioldgicas externas

Son las barreras fisicas y quimicas que constituyen el primer nivel de defensa del
organismo. Las barreras fisicas hacen referencia, por una parte, a la integridad de la
epidermis, la capa méas externa de la piel, formada por células queratinizadas altamente
resistentes a enzimas bacterianas y toxinas que se renuevan frecuentemente, eliminando
asi los microorganismos asentados en ellas y, por otra parte, a las mucosas que recubren
los aparatos digestivo, respiratorio y genitourinario. Concretamente, la mucosa
respiratoria dispone de cilios que evitan en gran medida la entrada de microorganismos a
las vias respiratorias. Dichas mucosas secretan sustancias protectoras, dando lugar a las
barreras quimicas: el pH acido de las secreciones gastricas y vaginales, la lisozima de la
saliva, las inmunoglobulinas (1g’s) -siendo el subtipo A o IgA el fundamentalmente

secretado en este caso- y el moco (2).

Su efectividad se ve comprometida por su falta de integridad, asi como por la
presencia de microorganismos altamente agresivos o en elevada cantidad. De ser asi, el
microorganismo consigue introducirse en el huésped, produciendo un foco infeccioso

primario (6).

Autores como Delves, Martin, Burton y Roitt (1) consideran estas barreras como
un componente fisiolégico independiente de la inmunidad innata pero defienden, al igual

que el resto, el desempefio de las funciones mencionadas.



b) Células fagociticas

Constituidas por neutrofilos y macréfagos cuya funcion principal en la inmunidad
innata es la eliminacion del patégeno mediante fagocitosis. Para el reconocimiento del
microorganismo debe ocurrir la opsonizacion, proceso de marcaje por el cual bien el
fragmento C3b del sistema de complemento o 1g’s especificas se unen a los antigenos
(Ag’s) de superficie del patégeno. Posteriormente, los fagocitos reconocen los Ag’s
marcados y se adhieren a su superficie emitiendo pseudopodos para englobarlo en un
fagosoma o vacuola fagocitica, la cual se fusiona con lisosomas que finalmente lo acaban

destruyendo (2).

Los macrofagos también llevan a cabo su funcion en la respuesta inflamatoria tanto
sistémica como local, al ser capaces de producir citocinas (proteinas solubles) con
actividad proinflamatoria, entre las que destacan la interleucina-1 (IL-1), el factor de
necrosis tumoral o (TNF-a) y la interleucina-6 (IL-6) y citocinas antiinflamatorias como

la interleucina-10 (IL-10) y el factor de crecimiento transformante § (TGF- B) (7).

Por otra parte, los fagocitos también son fundamentales en la inmunidad adquirida,
encargandose de fagocitar complejos antigeno-anticuerpo (Ag-Ac) y, ademas, los
macrofagos actlan como presentadores de Ag’s a los linfocitos, funcion imprescindible
para el desencadenamiento de la respuesta linfocitaria, de ahi el papel esencial que
realizan conectando un tipo y otro de respuesta (2).

c) Células asesinas naturales o natural killer (NK)

Se trata de un tipo de linfocitos cuya proporcién en sangre es inferior al 10% (el
porcentaje restante esta constituido por los linfocitos B y T). Sin requerir una
sensibilizacion previa, fisiologicamente presentan, por una parte, actividad citotoxica
frente a células extrafias, ya que ante la presencia de células propias neoplasicas o
infectadas por virus, asi como también frente a células no propias o trasplantadas, se
activan inmediatamente para destruirlas mediante lisis y, por otra parte, son productoras
de citocinas participantes en la inflamacion y quimiocinas, inductoras del reclutamiento

de leucocitos en el tejido damnificado (2, 7).



d) Proteinas séricas

Son proteinas presentes en la sangre que compiten fundamentalmente con las
bacterias y, en menor medida, con virus y parasitos por la union a distintos elementos que
necesitan para su metabolismo, dificultando asi su multiplicacién en el organismo.

Destacan las proteinas del sistema del complemento y los interferones (2, 6).

d.1) Sistema del complemento

Agrupa mas de 30 proteinas tanto plasmaticas como ligadas a la superficie de las
células sanguineas cuya sintesis es mayoritariamente hepética. Puesto que habitualmente
Se encuentran como precursores inactivos es necesaria su activacion a través de tres vias
para poder desempefiar correctamente sus funciones; esta activacion es enzimatica y en
cascada, un proceso similar al de la coagulacion. Estas funciones son: la lisis de bacterias,
virus y células a través de la formacion del complejo de ataque de membrana (CAM);
la opsonizacion necesaria para la eliminacion de los microorganismos por parte de las

células fagociticas; y la induccion de la inflamacion (8).
Y las tres vias por las que se puede activar el sistema del complemento son (2, 8):

- La via clasica: activada inicialmente por la unién de un Ag con un Ac [de los
subtipos Inmunoglobulina G (IgG) o Inmunoglobulina M (IgM)] que provoca que
el componente C1q de la proteina C1 se una a este complejo, activando C1ry C1s,
los otros componentes de C1, que hidrolizan C4 para dar lugar a C4b y C2 para
dar lugar a C2b. Asi, se forma el complejo C4b2a que se une a la membrana del
patdgeno y forma la convertasa de C3 de la via clasica, la cual hidroliza C3 dando
lugar a C3ay C3b. C3b se une a la convertasa de C3 originando la C5 convertasa
que hidroliza C5 formando asi a C5a y C5b. Finalmente, C5b se une a la
membrana del microorganismo e inicia la uniéon a C6, C7, C8 y C9, que son el
resto de componentes del CAM.

- La via alternativa: se activa lenta y continuamente, comportando la hidrolisis
espontanea de un bajo porcentaje de moléculas C3 que da lugar a una pequefia
cantidad de fragmentos C3b. Al unirse a la superficie del microorganismo
provocan que el factor B se una a C3b y el factor D lo hidrolice para formar el
complejo C3bBb. Posteriormente, el factor P se une a dicho complejo, formandose
la convertasa de C3 de la via alternativa, la cual hidroliza mas moléculas C3 para

dar lugar a mas fragmentos C3b. Los fragmentos C3b se unen al complejo C3bBb

6



convirtiéndose en C5 convertasa, que actuard exactamente igual que en la via
clasica hasta conseguir la produccién del CAM.

- La via de las lectinas: se considera homdloga a la via clasica ya que se inicia
cuando una lectina de unién a manosa (MBL), similar al componente C1q de la
via clasica, se une a una molécula de carbohidratos presente en la superficie del
microorganismo. Dicha union activa proteasas asociadas a serina que hidrolizan
C4y C2 para formar la convertasa de C3, al igual que en la via cl&sica, hasta llegar

del mismo modo a la formacion del CAM.

Finalmente, el CAM que se ha formado por cualquiera de las tres vias se une y
perfora la superficie exterior de la membrana plasmética de bacterias, virus y células,
provocando su lisis debido a la consecuente difusion libre de moléculas entre el espacio

intra y extracelular (8).

Respecto a la respuesta inflamatoria, son concretamente los fragmentos C3a 'y Cba
los encargados de inducir la contraccion de la musculatura lisa, incrementar la
permeabilidad vascular y provocar la liberacion del contenido de los granulos de los

basdéfilos en sangre y/o mastocitos en tejido (heparina, histamina, peroxidasa) (2).

Este sistema también esta integrado por proteinas inhibidoras que lo inactivan
cuando su actividad deja de ser oportuna como C1 inhibidor que inhibe Clr y Cl1s, el
factor | que inactiva C3b, y CD59 que detiene la agregacion de C9, todas ellas proteinas

necesarias para la formacion del CAM (8).

d.2) Interferén (IFN)

Los interferones constituyen un amplio grupo de proteinas que son liberadas por
maltiples tipos celulares en respuesta a infecciones viricas y cuya caracteristica comuin es
la capacidad de inducir actividad antiviral en el organismo mediante tres mecanismos:
facilitando el reconocimiento de Ag’s; activando macréfagos, células NK y linfocitos; e
inhibiendo la replicacidn virica actuando en diferentes niveles del proceso (penetracion,
desnudamiento, sintesis de ARNm, sintesis de proteinas y ensamble de la particula) asi
como estimulando la sintesis de proteinas antivirales en células que aun no han sido
infectadas. Con respecto a la activacion de las células NK, el IFN contribuye a la actividad

antitumoral del sistema inmunitario (2, 9).



Se distinguen tres tipos de IFN en funcidn de sus caracteristicas estructurales,

receptores y actividades bioldgicas (2, 9, 10):

- IFN-I: incluye fundamentalmente el IFN-a, producido por leucocitos, y el IFN-B,
generado por celulas externas al sistema inmune como los fibroblastos, las células
epiteliales y las células dendriticas.

- IFN-II: contiene el IFN-y, conocido también como IFN inmune o factor activador
de macrofagos por su elevada capacidad de estimulacion de los macrofagos y las
células NK, es producido por los linfocitos T colaboradores.

- IFN-111: abarca el IFN-A, generado principalmente por las células epiteliales y
las células dendriticas.

e) Inflamacién

Implica la respuesta bioldgica de los tejidos vascularizados por la cual se liberan
gran cantidad de sustancias (histamina, bradicinina, serotonina y prostaglandinas) que
producen un conjunto de cambios tisulares cuyas funciones son: limitar la extension de
la lesion y la diseminacién del patdégeno detectado; eliminar el agente causal; reparar el

tejido lesionado; y restablecer la homeostasis (11, 12).
Se puede clasificar atendiendo al desencadenante en:

- Inflamacién de origen inmunolédgico:

o Los complejos Ag-Ac activan el sistema del complemento por la via
clasica dando lugar a los fragmentos C3a y C5a que son quimioatractantes
para los leucocitos polimorfonucleares (PMN) que, concretamente, son
neutrofilos, eosinofilos y basofilos.

o Unaelevada cantidad de Ac IgE promueve la inflamacion aguda.

- Inflamacién de origen no inmunoldgico: aquella que se debe a una agresion fisica,

quimica o biologica.

Se puede realizar otra clasificacion en funcion del tiempo de evolucién y las células

que predominan en el tejido inflamado, diferenciandose asi en:

- Inflamacién aguda: de minutos u horas hasta dias en la que predominan los

leucocitos PMN.



- Inflamacion crénica: con una duracion desde meses hasta afios, predominan las

células mononucleares (MN) (linfocitos y monocitos).

La inflamacién aguda se manifiesta localmente en la piel a través de los
denominados signos cardinales de la inflamacion descritos por Paracelso: rubor (piel
eritematosa) debido al aumento del flujo sanguineo en la zona afectada; calor, también
debido al aumento del flujo sanguineo junto al aumento del metabolismo celular; tumor
(hinchazon o edema local) causado por la acumulacién de liquido y proteinas sanguineas
filtrados por el aumento de permeabilidad vascular; y dolor, provocado por la distension
de los tejidos y las prostaglandinas que estimulan las terminaciones nerviosas.
Posteriormente, Virchow afiadi6 la impotencia funcional. Respecto a las
manifestaciones sistémicas destacan la fiebre, la leucocitosis (aumento de la
concentracion de leucocitos en sangre venosa periférica), el aumento de reactantes de fase
aguda (fibrindgeno, ceruloplasmina, amiloide A, C3 del sistema del complemento,
proteina C reactiva, etc.) y el aumento de la velocidad de sedimentacién globular (VSG)
(12).

La respuesta inflamatoria aguda se inicia con la vasodilatacion, fendmeno que
facilita la llegada de proteinas plasmaticas y células fagociticas al endotelio vascular, el
cual atraviesan mediante diapédesis, accediendo a los tejidos lesionados. Por su parte, la
histamina, bradicinina, serotonina y prostaglandinas (PG) activan a los macréfagos que
fagocitan los tejidos dafiados y ejercen la quimiotaxis, atrayendo a mas macréfagos a
dicha zona. De esta forma, mediante coagulos de fibrindgeno se produce la delimitacion
del area lesionada que evita la propagacion de los microorganismos o productos toxicos.
Con las bacterias y el tejido necrético fagocitados se forma pus, el cual se autodestruye

varios dias después de finalizar la infeccion para dar lugar a la reparacion de los tejidos
().

Aunque se trata de una respuesta fisiol6gica normal, la inflamacidn croénica reduce
la funcion del 6rgano y es la responsable del dafio tisular observado en las diferentes
enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, psoriasis, lupus eritematoso, etc.) y, si la
inflamacion se produce de una forma desmedida como en el shock séptico, puede

conllevar a la muerte del individuo (11).



f) Fiebre

El aumento de la temperatura corporal se ve desencadenado por la liberacion a la
circulacion sanguinea de pirdgenos endogenos (IL-1, IL-6, TNF-ay PGE2) por las células
fagociticas, desde donde se propagan hasta los centros termorreguladores del hipotalamo
anterior. Una vez alli, la PGE2 interactia con neuronas dotadas de receptor RP3 para
estimular la liberacion de noradrenalina, encargada de aumentar la termogénesis en el

tejido adiposo pardo e inducir la vasoconstriccion que evite la pérdida pasiva de calor (9).

La alta temperatura corporal (38 — 39°C) ejerce su funcion defensiva a través de

varios mecanismos (2, 9):

Inhibiendo el crecimiento de los microorganismos reduciendo el hierro en plasma
que necesitan como nutriente, de forma directa obstaculizando la produccién de
proteinas fijadoras y transportadoras del hierro o, indirectamente, secuestrandolo
o0 dejandolo retenido en el higado.

- Estimulando la liberacién, acumulacion y funciéon microbicida de los neutrofilos
a través del incremento de produccion de radicales libres de oxigeno, enzimas
hidroliticas y péptidos antimicrobianos.

- Promoviendo la funcién fagocitica de los macrofagos.

- Impulsando la actividad citotdxica de las células NK.

- Incrementando los efectos del IFN.

- Fomentando el rol de células presentadoras de Ag’s de las células dendriticas.

- Estimulando la funcion de los linfocitos By T.

- Acelerando la reparacién de los tejidos lesionados.

Al igual que en la inflamacidn, a pesar de tratarse de un mecanismo fisioldgico de
defensa, el desarrollo de una temperatura corporal superior a los 40 - 41°C puede conducir
por una parte a la desnaturalizacién de las proteinas y a la liberacion de citocinas que
desencadenan la cascada de la inflamacion y, por otra parte, a la activacion de la cascada
de la coagulacion, provocando la coagulacion intravascular diseminada. Ambos
fendmenos son causantes de disfuncion celular y, por ende, de un posible fallo

multiorganico (13).
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g) Células dendriticas

Hacen referencia a un tipo de células heterogéneo distribuido por todo el organismo
aunque fundamentalmente en piel y mucosas que, perteneciendo a la inmunidad innata,
pues se activan y fagocitan microorganismos ante el primer indicio de infeccion, son las
impulsoras y coordinadoras de la inmunidad adaptativa ya que migran hacia los
organos linfoides regionales donde se transforman en células estimuladoras de los
linfocitos T virgenes o naive, siendo ademas responsables de la liberacion de diferentes
citocinas determinantes para la diferenciacion de los linfocitos T colaboradores o CD4+

en sus diferentes perfiles (5, 9).

Por tanto, al igual que los macrofagos, las células dendriticas de la inmunidad
inespecifica o natural son esenciales para la activacion de la inmunidad especifica o

adquirida.

Atendiendo a su fenotipo y funcionalidad se pueden diferenciar en células
dendriticas convencionales o mieloides y células dendriticas plasmocitoides. Las
primeras pueden hallarse en un estadio inmaduro con el objetivo de reconocer PAMP,
DAMP y Ag en los tejidos periféricos para asi, evolucionar a un estadio maduro en el que
sean capaces de llevar a cabo las funciones descritas en el parrafo anterior. Las células
dendriticas plasmocitoides, por su parte, son las productoras de IFN-I de forma masiva

en caso de infeccion virica (5).

4.1.2. Inmunidad adquirida o especifica

La respuesta inmunitaria adquirida comienza entre 4 y 5 dias tras el inicio de la
respuesta innata y estd mediada por receptores de linfocitos By T (BCR Y TCR,
respectivamente) cuya mision es el reconocimiento especifico de epitopos antigénicos, es
decir, partes de Ag’s que, en el caso de los linfocitos B abarcan proteinas, hidratos de
carbono, lipidos y acidos nucleicos mientras que en el caso de los linfocitos T se reducen
a exclusivamente proteinas. Dichos antigenos se caracterizan por presentar
inmunogenicidad (capacidad de generar Ac’s especificos y/o linfocitos T) y reactividad
(capacidad para reaccionar con dichos Ac’s y/o linfocitos T), de modo que cuando no
presentan inmunogenicidad se denominan Ag’s parciales o haptenos (normalmente son

péptidos, nucledtidos y algunas hormonas). Tras el reconocimiento, aumenta la
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proliferacion y diferenciacion de los linfocitos capacitados para hacer frente al agente
extraio en cuestion, generando memoria inmunitaria que intensifique y acelere la
respuesta defensiva ante una nueva exposicion al agente causante. Este tipo de inmunidad
se caracteriza por una gran variabilidad interindividual pues los BCR Y TCR se generan

al azar y ante la exposicion a los agentes patdgenos (1, 2, 5).

Pero los Ag’s no sélo se presentan asociados a microorganismos, también se hallan
formando parte de nuestras células como los Ag’s de los eritrocitos (A, B, 0, D), los cuales
dan lugar a los grupos sanguineos y a la determinacion del factor Rh, y los antigenos
leucocitarios humanos (HLA) o de histocompatibilidad, presentes en todas las células del
organismo, similares entre individuos de la misma familia pero especificos de cada
individuo, necesarios para que los linfocitos T reconozcan y se activen ante posibles Ag’s
extrafios. Se puede diferenciar entre HLA de clase I, que son los hallados en las células
nucleadas y los trombocitos o plaquetas, y HLA de clase Il, presentes en la membrana de
los linfocitos B y los macrdfagos. La presencia de estos Ag’s naturales del organismo es
lo que condiciona la posibilidad de realizar una transfusién sanguinea o un trasplante de
organos entre individuos genéticamente diferentes sin que exista rechazo por parte del

receptor (2).

Existen diferentes clasificaciones de este tipo de inmunidad que se resumen en la

tabla 1 y que seran desarrolladas a continuacion.

Pardmetro de clasificacion Descripcion
Tipo de linfocitos mediadores Humoral: linfocitos B
Celular: linfocitos T
Natural Activa: infeccion
Forma de adquisicion de la inmunidad
Pasiva: via materno-fetal
Artificial Activa: vacunacion

Pasiva: seroterapia

Tabla 1. Clasificaciones de la inmunidad adquirida o especifica (2, 9).
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a) Inmunidad humoral

Mediada por linfocitos B maduros o inmunocompetentes que presentan en su
membrana BCR que contienen 1g’s encargadas de detectar a un tipo exclusivo de
antigenos, formando numerosas familias de miembros de un clon (conjunto de linfocitos

idénticos procedentes de un linfocito Gnico) incluso para Ag’s que no existen (2).

Se distinguen tres tipos de linfocitos B: B2, B1 y B de la zona marginal del bazo
(BZM). Aln se desconocen parcialmente las funciones de los linfocitos B1 y BZM pero
se ha reconocido su importancia ante las infecciones por bacterias capsuladas (Neisseria
meningitidis, Streptococcus pneumoniae) al producir Ac’s (fundamentalmente IgM)
capaces de reconocer Ag’s capsulares y facilitar su opsonizacion, activando el sistema
del complemento, evadiendo asi la dificultad que confiere la capsula bacteriana al
reconocimiento por parte de los RRP, y ante las infecciones viricas al contribuir al control

de la replicacion viral en la etapa temprana de la infeccion (14).

Respecto a los clones de linfocitos B2, previamente a la exposicion a un antigeno
determinado, se encuentran inactivos en la médula 6sea, uno de los 6rganos linfoides
primarios donde llevan a cabo su proceso de maduracion, en caso de producirse dicha
exposicion, por el cual adquieren las Ig’s de superficie especificas contra ese Ag. De
modo que, ante la deteccion de un Ag, éste es fagocitado por los macréfagos, que después
lo procesan y lo exponen en su superficie para realizar su presentacion a los linfocitos B
y T colaboradores. Después se lleva a cabo la seleccion clonal, es decir, de entre todos
los clones de linfocitos B2, s6lo se activan los que contienen las Ig’s de superficie
especificas para ese antigeno que, posteriormente, la mayoria se diferencian en
plasmoblastos y, a continuacion, en plasmocitos cuya funcion es secretar 1g’s
vigorosamente (2000 moléculas/seg) que circulan por la linfa y sangre. Al cabo de varios
dias, dichos plasmocitos mueren. Todo este proceso requiere la colaboraciéon de los
linfocitos T CD4+ foliculares. La restante minoria de los linfocitos B2 activados se
distribuyen por los 6rganos linfoides constituyendo células de memoria cuya mision es
activarse ante una segunda exposicion al mismo Ag y transformarse en plasmocitos
rapidamente (requieren menos ciclos de divisién celular que los linfocitos virgenes) que
produzcan las Ig’s necesarias para la rapida neutralizacion y eliminacién del patégeno (2,
14).
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Por tanto, mientras que ante una primera exposicion a un Ag se produce una
respuesta primaria, tras una segunda exposicion al mismo Ag tiene lugar una respuesta
secundaria, gracias a la existencia de células de memoria, la cual es el fundamento de
la vacunacion. Ambos tipos de respuesta se ilustran en la figura 1 y sus diferencias se
detallan en la tabla 2 (2).

Respuesta primaria | | Respuesia secundaria
A\ Primer encuentro con ¥ Encuentro ulterior con

el microorganismo ya el mismo microorganismao
sea como una infeccion
gue causa enfermedad
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Dias
La respuesta es bastants Los linfocitos T v B
débil v de poca duracidn, de memoria posibilitan
pero se producen linfocitos una proteccidén mucho
T v B de memoria mas rapida e intensa

Figura 1. Produccién de Ac en las respuestas primaria y secundaria (15).

Respuesta primaria Respuesta secundaria
Inicio tardio tras la exposicion al Ag Inicio rapido tras la exposicion al Ag
Débil Intensa
IgM predominante IgG predominante
Duracion: dias Duracion: meses

Se crean linfocitos B de memoria

Tabla 2. Diferencias entre las respuestas primaria y secundaria (2).

Las Ig’s secretadas por las células plasmaticas son glucoproteinas con forma de “Y”
compuestas por un dominio variable que hace referencia a los brazos Fab (fragmento de
unién al antigeno) y una fraccion constante Fc (fragmento cristalizable) que se une a
moléculas efectoras como C1q del sistema del complemento para su activacion o para

mediar el transporte por la via materno-fetal (inmunidad natural pasiva). A la vez, su
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estructura esta dotada de 4 cadenas polipeptidicas, dos de ellas ligeras y otras dos pesadas,

idénticas entre ellas, siendo las pesadas las que dan lugar a cinco isotipos de 1g’s (16).

Su funcién defensiva se basa en la opsonizacion, al unirse al microorganismo e
inmovilizarlo, facilitando su fagocitosis o lisis por el sistema del complemento, y en la
neutralizacion de las posibles toxinas. Otras funciones destacables son: actuar como
receptores para Ag de los linfocitos B; actuar como opsoninas que depuren los autoAg
circulantes en linfa'y sangre; y regular la respuesta inmunitaria (17).

Isotipos Propiedades biologicas
de 1g’s

- La de mayor concentracion sérica.
- Predominante en la respuesta secundaria ante un Ag.

IgG - Difunde a través de membranas y atraviesa la barrera placentaria, confiriendo
inmunidad pasiva al neonato.

- Unica capaz de actuar como opsoninas.

- Capaz de activar el sistema del complemento.

- Predominante en la respuesta primaria ante un Ag.
- Exclusivamente intravascular.

IgM - Gran capacidad para neutralizar toxinas y actuar como aglutinina de
microorganismos.

- Capaz de activar el sistema del complemento mas eficientemente que IgG.

- Previene el desarrollo de lesiones ateromatosas al unirse a LDL oxidada
(promoviendo su depuracion y neutralizando sus propiedades proinflamatorias).

- La maés abundante en las secreciones mucosas (traqueobronquiales,
genitourinarias, saliva, calostro, leche, lagrimas).

- Su presencia en la leche hace aconsejable la lactancia materna durante el mayor
tiempo posible.

- Importante en las reacciones alérgicas por su gran capacidad para la unién de su
Fc con receptores de superficie de células cebadas, provocando su desgranulacion

IgE ; T ) : : : -
9 y la liberacion de histamina, leucotrienos y aminas vasoactivas.

- La menos abundante en sangre.
IgD - Presente en la superficie de los linfocitos B maduros virgenes o naive.

- Su funcidn exacta aun es desconocida.

Tabla 3. Propiedades bioldgicas de las 1g’s. (2, 14, 18)
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Otra de las funciones de los linfocitos B2 tras reconocer el Ag, es procesarlo para
presentérselo a los linfocitos T colaboradores, asociado a moléculas de HLA de clase II,
con el objetivo de activarlos y contribuir al desarrollo de la inmunidad celular (2).

b) Inmunidad celular

Es el tipo de inmunidad mediada por los linfocitos T. Presentan un solo tipo de
TCR, que puede ser la molécula CD4 o0 CD8, y emigran desde el timo hasta la circulacién
sanguinea, donde se hallan en estado de reposo, considerandose linfocitos virgenes o
naive puesto que no han encontrado su Ag especifico. Estos extravasan en los 6rganos
linfaticos secundarios (ganglios linfaticos, bazo y tejido linfatico relacionado con los
aparatos respiratorio, digestivo y genitourinario) donde a través de la percepcién de dos
sefiales distintas inician su activacién, expansion clonal y diferenciacion en linfocitos T
efectores (linfocitos T CD4+ y CD8+). Dichas sefiales son, por una parte, el
reconocimiento del péptido antigénico especifico presentado por las moléculas del
complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) a través del TCR y, por otra parte, el
reconocimiento de las moléculas coestimuladoras CD80 y CD86, expresadas por las
células dendriticas mieloides, por la molécula CD28 del linfocito T. En caso de no
encontrar su péptido antigénico especifico vuelven a la sangre a través de los vasos
linfaticos eferentes y el conducto toracico para, rapidamente, extravasarse de nuevo y
comenzar de nuevo la busqueda, repitiendo el ciclo tantas veces como su vida media larga

(afos) lo permita (19).

Los linfocitos T CD4+ constituyen el 65% de los linfocitos T y su principal funcion
es la sintesis y liberacion de diferentes mediadores quimicos que inducen la respuesta
inmunitaria activando y ayudando a proliferar a los linfocitos B, otros linfocitos T, células
NK 'y macrofagos, de modo que también se denominan colaboradores o helper. Presentan
restriccion tipo 11, es decir, s6lo se activan por el reconocimiento de péptidos antigénicos
presentados por moléculas de HLA de clase Il que se encuentran en linfocitos activados
y macrofagos. Se debe destacar la plasticidad de este tipo celular pues, una vez activados,
se diferencian en distintos perfiles efectores a través de la influencia de las células

dendriticas convencionales (2, 19).
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TipodecélulaT
CDA4+ efectora

Thl

Th2

Th17

Tth

T reguladora

Propiedades biologicas

- Produce IL-2 e IFN-y.
- Estimula la activacion de los macréfagos en los tejidos periféricos.

- Interviene en la inmunidad frente a microorganismos intracelulares y
avirus.

- Media en la autoinmunidad.

- Produce IL-4, IL-5, IL-9, I1L-13, IL-25.

- Provoca la movilizacion y activacion de eosindfilos y mastocitos.
- Facilita la produccion de IgE.

- Interviene en la inmunidad frente a parasitos helmintos.

- Mediadora en fendmenos alérgicos.

- Produce IL-17A, IL-17F, IL-21, IL-22.

- Impulsa la produccion, movilizacion e infiltracion de neutrofilos en los
tejidos afectados.

- Interviene en la inmunidad frente a bacterias y hongos.
- Mediadora en la autoinmunidad.
- Produce 11-4, IL-10, IL-21.

- Media la colaboracion con los linfocitos B y permite su diferenciacion
en plasmocitos productores de Ac.

- Ejerce un efecto supresor sobre la activacion de poblaciones de
linfocitos T y B autorreactivos.

- Moduladora de la respuesta inmunitaria antiinfecciosa.

Tabla 4. Propiedades de los perfiles efectores de linfocitos T CD4+ (19).

Los linfocitos T CD8+ representan el 35% del total de linfocitos T y s6lo se activan

mediante el reconocimiento de péptidos antigénicos presentados por moléculas de HLA

de clase I. A su vez, se diferencian entre linfocitos citotoxicos y supresores (2).

Los linfocitos citotoxicos ejercen un papel esencial en la inmunidad antiviral pero

también son importantes en la antibacteriana y antifingica gracias a su capacidad para

provocar la apoptosis de las células infectadas a través de dos mecanismos (7, 15, 19):

- Citotoxicidad, la cual consta de:

o Un mecanismo secretorio, referido a la exocitosis o secrecion vectorial del

contenido de sus lisosomas, es decir, perforinas desestabilizantes de la

membranas celulares y granzimas que se introducen en la célula a través
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de los poros creados y que son capaces de activar cinasas, caspasas y
nucleasas que fragmentan el ADN e inducen la apoptosis provocando la
lisis de la célula.

o Un mecanismo no secretorio consistente en el sistema FasL/Fas que
permite la activacion de los receptores de la muerte de la célula infectada
concluyendo con su destruccion.

- Produccion de citocinas: IFN- y, sobre todo cuando el virus es un inductor débil
de IFN-0.0 By TNF-a.

Otra de sus funciones es la eliminacion de las células neoplésicas y de las células
extrafias procedentes de tejidos trasplantados (2).

Los linfocitos T supresores deben su nombre a su capacidad para suprimir la
actividad de los linfocitos T colaboradores y citotoxicos con el objetivo de evitar
reacciones inmunitarias desproporcionadas que dafiarian los propios tejidos. De no ser

asi, es cuando pueden aparecer multitud de enfermedades autoinmunes (2).

Por otra parte, existen linfocitos Tyd con receptores yé y CD3 que pueden carecer
de CD4 y CD8 o ser también CD8+. Fundamentalmente se hallan formando parte de los
linfocitos intraepiteliales de la piel y de las mucosas respiratoria, gastrointestinal y
genitourinaria donde fagocitan y procesan Ag’s fundamentalmente tumorales, asi como
ejercen el rol de células presentadoras para los linfocitos T colaboradores mediante el
CMH de tipo | (20).

¢) Inmunidad adquirida natural: infeccidn y via materno-fetal

Es la inmunidad que se obtiene bien ante la infeccion del organismo,
denominandose activa, o bien a través de la via materno-fetal por la cual los Ac’s
maternos, concretamente las 1gG debido a los receptores FcyR de la placenta, pasan de

la circulacion materna a la circulacion del feto considerandose, por tanto, pasiva (17).

Aunque es evidente el beneficio aportado por los Ac’s maternos, también es
conveniente mencionar el efecto de interferencia que ejercen sobre la eficacia de algunas
vacunas como la DTP (empleada para lograr inmunizacion frente a difteria, tétanos y

tosferina) al unirse a algunos epitopos antigénicos, impidiendo una activacion adecuada

18



del sistema inmunitario, provocando la necesidad de administrar varias dosis para lograr

la eficacia deseada (21).

d) Inmunidad adquirida artificial: vacunacion y seroterapia

Hace referencia a la inmunidad conferida a través de la vacunacion (activa) y la
seroterapia (pasiva), es decir, la administracion de vacunas, productos bioldgicos que
estimulan la produccion de Ac’s contra una enfermedad Yy, por tanto, crean memoria
inmunologica, o sueros, preparados biologicos que contienen los Ac’s necesarios para

combatir una determinada infeccion (22, 23).

Los objetivos de la vacunacion se distinguen en funcién del plazo para su
consecucion, es decir, el objetivo inmediato de la administracion de una vacuna a un
individuo es la prevencion de la enfermedad para la que protege mientras que, a largo
plazo, se busca la inmunidad colectiva o de rebafio y, por tanto, la erradicacion de dicha
enfermedad, como ocurrié con la viruela. La vacunacién organizada en calendarios
vacunales desde la infancia ha sido capaz de disminuir la morbimortalidad de numerosas
enfermedades infecciosas, demostrandose asi sus enormes beneficios para la salud
publica. No obstante, algunas personas aun manifiestan dudas sobre el proceso, sobre
todo relacionadas con su seguridad. En lo relativo a este aspecto, la OMS defiende la
seguridad de las vacunas administradas en ausencia de contraindicaciones, avalada por
las pruebas a las que son sometidas a lo largo de las cuatro fases constituyentes de los
ensayos clinicos, siendo leves y transitorios los efectos adversos mayoritarios e

investigados inmediatamente los graves (24, 25).

Por otra parte, quedd demostrada la ausencia de causalidad entre la administracion
de la vacuna triple virica y la aparicion del trastorno del espectro autista debido a la falta
de validez y fiabilidad del estudio de Wakefield que asi lo afirmaba. Ademas, tampoco
se ha podido demostrar toxicidad alguna por la administracién de vacunas inactivadas
gue contienen tiomersal, empleado como inhibidor del crecimiento de microorganismos

que, a su vez, contiene metilmercurio (28).
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Contraindicaciones relativas o temporales Contraindicaciones absolutas
(implican posponer la vacunacion)

- Enfermedad febril aguda - Reaccidn anafilactica a dosis previa de la
misma vacuna o0 de alguno de los

- Zona de inyeccién inflamada o lesionada )
componentes de ésta

(tlceras, vesiculas...)
- Encefalopatia aguda en la siguiente semana

- Gestacion (fundamentalmente para vacunas i .
a la vacunacion contra la tosferina

atenuadas)
- Antecedentes de invaginacion intestinal para

- Edad (vacuna antigripal en menores de 6 :
la vacuna contra el rotavirus

meses)
- Enfermedad grave

- Vacunas de agentes vivos en
inmunodepresién severa (SIDA por VIH,
congénita, secundaria a hemopatia, por
neoplasia, por tratamiento prolongado con
inmunosupresores)

Tabla 5. Contraindicaciones absolutas y relativas de las vacunas (26, 27).

En relacion con el tema de estudio, la taxonomia NANDA contempla entre los
diagnosticos de Enfermeria el riesgo de infeccion [00004], estableciendo como objetivos
NOC el adecuado mantenimiento del estado inmune [0702] y las pertinentes conductas
de vacunacion por parte de la poblacion [1900]. Para su consecucién, las intervenciones
de enfermeria NIC destacadas son el manejo de la inmunizacién/vacunacion [6530], la
educacion para la salud [5510] y el apoyo en la toma de decisiones [5250]. La tabla 7 de
los anexos recoge una sintesis de las actividades que integran el manejo de la

inmunizacién/vacunacion (29).

La seroterapia se caracteriza por producir inmunidad de forma inmediata que, en
contraposicion con la vacunacion, es menos intensa y duradera y no produce memoria
inmunoldgica, por lo que su utilizaciéon se limita a la prevencion a corto plazo vy al
tratamiento de urgencia de enfermedades infecciosas para las que se conoce o se sospecha
que el individuo no se posee Ac’s suficientes. Por estas razones, la administracion de

sueros puede ser combinada con la vacuna para dicha enfermedad (23).
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4.2. PAPEL DE LA ENFERMERIA EN LA INFECCION POR SARS-CoV-2

4.2.1. Métodos diagndsticos de laboratorio

En la actualidad disponemos de varias pruebas diagndsticas de la Covid-19. El

empleo de unas u otras depende del periodo en que se encuentre la enfermedad. El curso

de una enfermedad infecciosa sigue cinco fases (30):

Periodo ventana: desde el dia 0 en el que se ha producido la infeccion la carga
viral comienza a ascender paulatinamente y comprende los periodos asintomético
y de comienzo de sintomas.

Fase temprana: implica que aproximadamente al séptimo dia comienza la
produccién de 1gG hasta ser detectable, a la vez que sigue aumentando la carga
viral.

Fase activa: se inicia en el decimocuarto dia cuando la IgG alcanza su méximo
nivel y se inicia la produccién de 1gG. La carga viral también alcanza sus valores
maximos y comienza a descender, conllevando el inicio de la recuperacion.

Fase posterior o final: aproximadamente el vigesimoprimer dia la IgM
desaparece y durante esta fase la IgG alcanza su nivel méaximo. La carga viral va
descendiendo poco a poco.

Fase de recuperacion: a partir del vigesimoctavo dia la carga viral desaparece y
la 19G permanece en sangre disminuyendo a lo largo del tiempo hasta desaparecer

finalmente.

Por tanto, las dos pruebas diagnosticas de la enfermedad en su estado agudo aun

cuando los sintomas caracteristicos (tos seca, fiebre, disnea, ageusia y anosmia, entre

otros) estan ausentes son la RT-PCR (acrénimo del inglés Reverse transcription

polymerase chain reaction) y la prueba rapida para la deteccién de Ag de SARS-CoV-2
(31, 32):

La RT-PCR consiste en una técnica de amplificacion de &cidos nucleicos a través
de la reaccion de polimerasa en cadena de transcripcion reversa en tiempo real
gue permite detectar secuencias especificas del ARN viral presentes en una
muestra de exudado nasofaringeo. Aunque el resultado se demoraentre 4 y 6 horas
0 mas, se considera la prueba diagnostica gold-standard por su precision para la

deteccidn del virus incluso al inicio de la enfermedad. De gran relevancia es que
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requiere una adecuada recoleccion de la muestra por el personal de Enfermeria,
fundamentalmente a través de hisopado o aspirado nasofaringeo, evitando el
lavado broncoalveolar por la generacion de aerosoles que conlleva riesgo de
contagio.

La prueba rapida para la deteccion de Ag de SARS-CoV-2 es capaz de detectar
la proteina Sy la proteina N que forman parte de la estructura del virus a partir de
una secrecion nasofaringea en etapas tempranas de la infeccion. Al igual que para
la RT-PCR la muestra se obtiene a través de hisopado nasofaringeo y es el
profesional de Enfermeria quien a los 15-30 minutos interpreta el resultado de la

prueba.

Otras pruebas diagndsticas existentes son las inmunoldgicas, cuyo objetivo es la

deteccidon de anticuerpos en la muestra de plasma o suero del paciente (serologia),

concretamente la IgM y la 1gG. Como se ha mencionado antes, mientras que la IgM

aparece al séptimo dia desde el momento de la infeccion, la 1gG es detectable a partir del

decimocuarto dia, de modo que la baja sensibilidad de la prueba en el periodo silente al

inicio de la enfermedad es el motivo por el cual no puede considerarse conveniente para

un diagnostico precoz que evite la propagacion del virus. Actualmente, su utilizacion esta

indicada en investigaciones epidemioldgicas y estudios de seroprevalencia. Estas pruebas
son (31, 32):

Test rapido de deteccion de Ac o inmunocromatografia: a partir de una muestra
de sangre capilar permite la deteccidn cualitativa de Ac, es decir, no indica la
cantidad o la proteccion que confieren. La facilidad en su realizacion lo hace ideal
para su uso en el domicilio tras recibir instrucciones basicas, obteniendo el
resultado a los 20-60 minutos.

ELISA (acrénimo del inglés Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay, traducido al
castellano en ensayo por inmunoabsorcion ligado a enzimas): a través de un
ensayo colorimétrico permite la deteccion cuantitativa de Ac en una muestra de
sangre venosa mas no informa de la proteccion que conllevan. El tiempo estimado
para la obtencion del resultado es de 3°5-4 horas.

Busqueda de Ac neutralizantes: Gtil para hallar Ac en sangre capaces de inhibir
la replicacion viral en un cultivo y que, por tanto, confieren proteccién frente a
futuras reinfecciones. El paciente es conocedor del resultado a los 3-5 dias. De

uso exclusivo en investigacion y en laboratorios de referencia.
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Figura 2. Relacion entre las fases de la Covid-19 y los resultados de las pruebas diagnosticas aprobada

por la Sociedad Espafiola de Inmunologia (30).

Negativo
Estadio temprano con falso
negativo en RT-PCR
Fase de recuperacion (otra forma
de manifestacion)
Infeccion recurrente

Inmunidad establecida

RT-PCR

+

IgM IgG
\ :
+ +
- +

+ tiempo atras - -

Tabla 6. Otros posibles resultados diagnosticos y su probable significado clinico (30).
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4.2.2. Prevencion de la Covid-19: vacunacioén

Durante toda la pandemia ha sido fundamental la promocion de los habitos
destinados a evitar el contagio. Entre estos se encuentran los ampliamente conocidos
mantenimiento de la distancia de seguridad (1 metro) entre personas, uso de mascarilla,
higiene frecuente de manos y ventilacion continua de espacios cerrados. Actualmente,
junto con la vacunacién masiva de la poblacion, su cumplimiento sigue siendo crucial

para evitar la propagacion del virus (33).

Puesto que la vacunacion es intervencion de Enfermeria es importante conocer los
distintos tipos y caracteristicas de las vacunas existentes que se estan administrando en
Espafia bajo la autorizacion de la Agencia Europea del Medicamento, resumidas en la
tabla 7.
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Tipo de vacuna

ARNmM: emplea ARN como
instruccion genética para
que las células humanas

produzcan una proteina del

coronavirus (generalmente
la proteina spike o pico),
estimulando asi la
respuesta inmune.

Vector viral no replicante
(adenovirus): se manipula
genéticamente un
adenovirus para que sea
capaz de inducir la
produccion proteinas del
coronavirus en el
organismo humano e
incapaz de producir la
enfermedad por estar
debilitado.

Comercializacion

Pfizer/BioNTech

Moderna

AstraZeneca/
Universidad de
Oxford

Johnson&Johnson
(Janssen)

Eficacia

94°6% tras la 2*
dosis

93°6% alos 14
dias tras la 22
dosis

80% aprox. a los
15 dias tras la 22
dosis

Tras 14 dias:
76°7%
Tras 28 dias:
85’4%

Efectos adversos mas
frecuentes

Dolor e inflamacion
local, fatiga, cefalea,
artro-mialgias,
escalofrios y fiebre.
Mas frecuentes tras la
22 dosis
Dolor e inflamacion
local, fatiga, cefalea,
artro-mialgias,
escalofrios, fiebre,
nauseas y vomitos.
Mas frecuentes tras la
2° dosis
Sensibilidad y dolor
local, fatiga, cefalea,
artro-mialgias,
escalofrios, fiebre y
nauseas. Menor
intensidad y frecuencia
tras la 22 dosis

Dolor local, fatiga,
cefalea, mialgias,
fiebre y nauseas.

Ventajas

- Produce una potente
respuesta inmune,
involucrando a
linfocitosBy T

- No puede producir la
enfermedad al no
contener el virus vivo

- Fécil produccion

- Produce una potente
respuesta inmune,
involucrando a
linfocitosBy T

- Existencia de vacunas

previas con la misma
tecnologia

Tabla 7. Vacunas administradas contra la Covid-19 en Espafa (34, 35, 36).
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Inconvenientes

- Condiciones de
almacenamiento (muy
baja temperatura)

- Podria requerir dosis de
recuerdo

- No hay vacunas previas
autorizadas para el uso
humano

- Su efectividad puede
verse disminuida por la
exposicion previa al vector

- Produccién compleja



5. DISCUSION Y/O CONCLUSION

Nuestro sistema inmunitario contribuye al mantenimiento de la homeostasis de
nuestro organismo protegiéndonos frente a numerosas amenazas, tanto externas como
internas, a través de los maltiples componentes que lo conforman. La actuacion sinérgica
de éstos conlleva la formacion de un casi perfecto engranaje fisioldgico capaz de
preservar nuestra integridad, de modo que su comprension por nuestra parte es esencial

para que podamos desarrollar unos cuidados de enfermeria éptimos.

En muchas ocasiones, la proteccion que confieren las barreras fisiologicas externas
suele subestimarse porque estamos habituados a vivir con ellas, pero no debemos olvidar
que constituyen la primera defensa del organismo, por lo que el mantenimiento de su
integridad es de gran relevancia. Como enfermeros, debemos educar: en el mantenimiento
de una correcta hidratacion de la piel a traves de un adecuado aporte hidrico en la dieta'y
la aplicacion topica de crema hidratante; en la ingesta de un aporte nutricional capaz de
asegurar el mantenimiento estructural; en evitar presion continuada sobre prominencias
Oseas que pueda dar lugar a la aparicion de Ulceras tisulares; en eludir, en la medida de lo
posible, riesgos ambientales que puedan conllevar una solucién de continuidad de la
piel... En caso de estar ya presente dicho deterioro de la integridad cutanea, sera necesario
un correcto abordaje enfermero para facilitar su curacion y evitar la infeccion de la herida.
Por otra parte, puesto que la existencia de un elevado nimero de microorganismos en
estas barreras externas puede afectar a su eficacia, resulta conveniente instruir en una

higiene regular con jabdn que respete su pH.

La fiebre y la inflamacion son otros de los componentes de la inmunidad innata que
pueden ser apreciados frecuentemente, no sélo en la préactica clinica sino también en la
vida cotidiana. Ante su aparicion, es conveniente explicar a la poblacion su papel en el
organismo, su funcionamiento subyacente y su importancia, ademas de las distintas

terapias farmacoldgicas y no farmacoldgicas Utiles para paliar la semiologia asociada.

Actualmente, la comprension del entramado fisioldgico de la inmunidad especifica
0 adquirida permite esclarecer grandes dudas y falacias extendidas en la poblacién. Por
ejemplo, la comprensién de la inmunidad humoral esclarece el significado de los
resultados de las pruebas diagnosticas inmunoldgicas para la Covid-19. En ocasiones,
personas que tras haber pasado la enfermedad son sometidas a un test rapido de deteccion

de Ac 0 a un ELISA, revelan ausencia de Ig’s plasmaticas que, lejos de ser patologico e
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indicar “pérdida de la inmunidad”, es fisiologico -Si permanecieran en plasma las Ig’s
contra todos los Ag’s de las diferentes enfermedades que sufrimos a lo largo de nuestra
vida éste tendria una densidad tan elevada que incapacitaria la funcién de bombeo del
corazon- e indica la adquisicion de la inmunidad establecida gracias a los linfocitos B y
T de memoria que se han formado y que brindan una proteccién eficaz ante futuras
reinfecciones, razon por la cual el padecimiento de una enfermedad infecciosa, si
finalmente es superada con éxito, puede contemplarse como algo positivo. Sin embargo,
la adquisicion de la inmunidad natural activa presenta riesgos, pues nunca se puede tener
la certeza de que dicha enfermedad vaya a ser superada y, desafortunadamente, hemos
podido ser espectadores de como la Covid-19 se ha cobrado la vida de millones de
personas alrededor de todo el mundo. En consecuencia, el desarrollo de vacunas capaces
de proporcionar inmunidad artificial activa es la medida méas efectiva y segura para
alcanzar la inmunidad individual y colectiva. Ciertamente, al igual que el resto de los
farmacos actualmente disponibles en el mercado, presentan efectos adversos pero que,
por su escasa gravedad, nunca podran ser comparados con la amenaza que pueden

implicar los efectos ocasionados por la enfermedad.

En conclusion, como profesionales de la Enfermeria debemos involucrarnos en el
desarrollo y difusion del conocimiento sobre el sistema inmunitario, educar a la poblacién
en todos los aspectos concernientes a la vacunacion y emplear la evidencia cientifica en

todas nuestras practicas sanitarias con el objetivo de elevar al maximo nivel su calidad.
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7. ANEXOS

Inicio de
accion
Objeto de
reconocimiento
Especificidad

Memoria
inmunitaria

Receptores

Componentes

Inmunidad innata
Inmediato (primeros minutos y horas)

PAMP

Baja: responde a categorias amplias de
PAMP
No

RRP. Integrados, se transmiten en la
codificacion genética - respuesta
similar entre individuos de la misma
especie
Barreras fisicas y quimicas: piel,
mucosas, tejido endotelial, pH,
lisozima

Leucocitos: macréfagos, neutrofilos,
linfocitos NK

Mediadores solubles o citocinas: IL-1,
IL-6, IL-10, TNF-a, TGF-

Moléculas efectoras circulantes:
sistema del complemento e IFN

Inmunidad adquirida
Tardio (4 o 5 dias tras la respuesta
innata)

Ag (epitopos antigénicos)

Elevada
Si
BCR, TCR. Generados al azar y ante
exposicion a agentes patdgenos ->

gran variabilidad interindividual

Barreras fisicas y quimicas: células
de memoria en piel y mucosas

Leucocitos: linfocitos T (70%) y B
(15%)

Mediadores solubles o citocinas: IL-
2, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13, IL-
17, IL-21, IL-22, I1L-25, INFy.

Moléculas efectoras circulantes: Ac

Tabla 8. Resumen de las principales diferencias entre la inmunidad innata y la adquirida desarrolladas
anteriormente en la Sintesis y Analisis de Resultados.
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Explicar el programa de inmunizacién recomendado, via de administracion, razones,
beneficios de su uso, reacciones adversas y posibles efectos secundarios.

Informar a las familias sobre las vacunas exigidas por ley para entrar en la guarderia, el
colegio, el instituto y la universidad y las no obligatorias por ley.

Explicar las vacunas disponibles en caso de incidencia y/o exposicion especial.

Suministrar informacidn escrita sobre la inmunizacion preparada por los Centros para el
Control y la Prevencion de Enfermedades.

Proporcionar una cartilla de vacunacion para el registro de las inmunizaciones
administradas.

Identificar las técnicas de administracion apropiadas.

Conocer las tltimas recomendaciones sobre el uso de vacunas.

Cumplir las cinco reglas de la correcta administracion de medicacion.

Anotar los antecedentes médicos y alergias conocidas del paciente.

Conocer las contraindicaciones absolutas de la vacunacion.

Obtener el consentimiento informado para la administracion de inmunizaciones.
Informar sobre las medidas de alivio Utiles después de la administracion de farmacos.
Mantener en observacion al paciente tras la vacunacion.

Programar las inmunizaciones a intervalos adecuados, informando que un retraso en la
administracion de una serie vacunal no implica el comienzo del programa desde el
principio.

Revisar en cada visita realizada a un centro de atencién sanitaria el estado de
inmunizacidn para vacunar en caso de ser necesario.

Revisar anualmente los registros de inmunizaciones escolares.

Notificar la fecha de vencimiento de la validez de las vacunas.

Sequir las directrices del organismo sanitario competente para la administracion de
vacunas.

Documentar la informacion sobre la vacunacion segin el protocolo del centro.

Aconsejar politicas que proporciones inmunizaciones gratis o accesibles para toda la
poblacion.

Apoyar el registro nacional para seguir el estado de inmunizacion.

Tabla 9. Actividades de Enfermeria en el manejo de la inmunizacion/vacunacion (29).
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