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Resumen 
Nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3"ug"ectcevgtk¦c"rqt"nc"gnkokpcek„p"fg"nkphqekvqu"V"EF6-."rctvkewnctogpvg"gp"nc"owequc"icuvtqkpvguvkpcn."swg"hcxqtgeg"nc"vtcu-
locación microbiana y la hiperactivación inmunitaria, principal mecanismo patogénico en esta infección.

Ncu"efinwncu"Vj39"uqp"wpc"uwdrqdncek„p"rtqkpàcocvqtkc"fg"nkphqekvqu"EF6-."swg"rtqfwegp"KN/39."KN/43"g"KN/44."{"uqp"korqtvcpvgu"gp"nc"tgurwguvc"cp-

timicrobiana, principalmente en el sistema gastrointestinal, donde promueven la restauración de la mucosa. Aunque su eliminación se ha asociado 

eqp"rtqitguk„p"fg"nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3"{"rqt"gn"xktwu"fg"nc"kpowpqfgÞekgpekc"fg"nqu"ukokqu."{"jcp"ukfq"fguetkvcu"eqoq"fgngvfitgc"gp"cwvqkpow-

pkfcf0"Uw"rcrgn"gp"nc"rcvqigpkc"fg"nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3"pq"guvƒ"enctcogpvg"guvcdngekfq0"
Considerando su capacidad funcional, las células Th17 podrían tener un impacto dual, dependiendo de la fase de la infección en que se encuentre 

gn"kpfkxkfwq0"Cevwcnogpvg."jc{"oƒu"kphqtocek„p"swg"uwikgtg"swg"guvcu"efinwncu"vkgpgp"wp"rcrgn"dgpfiÞeq"cn"rtqoqxgt"nc"tgewrgtcek„p"fg"nc"owequc"
kpvguvkpcn"{"fkuokpwkt"nc"vtcunqecek„p"oketqdkcpc."cu‡"eqoq"nc"jkrgtcevkxcek„p"kpowpkvctkc0"Ukp"godctiq."uw"rcrgn"rcvqifipkeq."rctvkewnctogpvg"rtq-

oqxkgpfq"nc"tgrnkecek„p"xktcn"ogfkcpvg"nc"rtqfweek„p"fg"ekvqekpcu"rtqkpàcocvqtkcu."pq"fgdg"fguectvctug0"
Gp"guvc"tgxkuk„p."ug"rtgugpvcp"nqu"fcvqu"ekgpv‡Þequ"fkurqpkdngu"fgn"ghgevq"fg"ncu"efinwncu"Vj39"gp"nc"rcvqigpkc"fg"nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/30
Palabras clave: XKJ/3."Vj39."vglkfq"nkphqkfg"cuqekcfq"c"owequc"icuvtqkpvguvkpcn"*ICNV+."jkrgtcevkxcek„p"kpowpqn„ikec."vtcunqecek„p"dcevgtkcpc0

Abstract 
JKX/3"kphgevkqp"ku"ejctcevgtk¦gf"d{"c"itcfwcn"fgetgcug"qh"vjg"koowpqnqikecn"eqorgvgpeg"cpf"c"ocuukxg"fgrngvkqp"qh"EF6-"V"egnnu."rctvkewnctn{"kp"
gut-associated lymphoid tissue, which leads to microbial translocation, contributing to immune hyperactivation, the main pathogenic mechanism 

fwtkpi"JKX/3"kphgevkqp0"
Vj39"egnnu"ctg"c"rtqkpàcoocvqt{"EF6-"V"egnn"uwdugv."yjkej"rtqfweg"KN/39."KN/43"cpf"KN/44"cpf"rnc{"c"rkxqvcn"tqng"kp"jquv"fghgpug."ockpn{"kp"vjg"
gastrointestinal tissue, where they promote antimicrobial responses and gut mucosa restoration. Although Th17 depletion is a hallmark of the pro-

itguukqp"qh"vjg"ukokcp"cpf"jwocp"koowpqfgÞekgpe{"xktcn"kphgevkqpu"cpf"vjg{"jcxg"dggp"kpxqnxgf"kp"vjg"rcvjqigpke"rtqeguu"kp"uqog"cwvqkoowpg"
fkugcugu."vjg"tqng"qh"vjgug"egnnu"fwtkpi"JKX/3"kphgevkqp"ku"pqv"eqorngvgn{"wpfgtuvqqf0"
Eqpukfgtkpi"vjgkt"hwpevkqpcn"rqvgpvkcn."Vj39"egnnu"eqwnf"jcxg"c"fwcn"tqng."fgrgpfkpi"qp"vjg"uvcig"qh"JKX"kphgevkqp"c"rcvkgpv"jcu"tgcejgf0"Ewttgpvn{."
oquv"gxkfgpeg"uwiiguvu"vjcv"Vj39"egnnu"jcxg"c"dgpgÞekcn"tqng"d{"rtqoqvkpi"iwv"owequc"tgeqxgt{."rtgxgpvkpi"oketqdkcn"vtcpunqecvkqp"cpf"fgetgcukpi"
koowpg"j{rgtcevkxcvkqp0"Jqygxgt." vjg"rcvjqigpke" tqng"qh" vjgug"egnnu."rctvkewnctn{." kpetgcukpi"xktcn" tgrnkecvkqp"vjtqwij"vjg"rtqfwevkqp"qh" kpàco-

matory cytokines should not be ruled out.

Kp"vjku"tgxkgy."uekgpvkÞe"gxkfgpeg"tgictfkpi"vjg"tqng"qh"Vj39"qp"vjg"rcvjqigpguku"qh"JKX"kphgevkqp"ku"fkuewuugf0
Key words: JKX/3."Vj39."iwv/cuuqekcvgf"n{orjqkf"vkuuwg"*ICNV+."koowpg"j{rgtcevkxcvkqp."dcevgtkcn"vtcpunqecvkqp0"

Introducción 

Actualmente, alrededor de 33 millones de per-

sonas en el mundo están infectadas con el virus 

fg"nc"kpowpqfgÞekgpekc"jwocpc"fg"vkrq"3"*XKJ/
3+."cigpvg"gvkqn„ikeq"fgn"u‡pftqog"fg" kpowpq-

fgÞekgpekc"cfswktkfc."{"ug"guvkoc"swg"gp"gn"422;"
ocurrieron de 2,3 a 2,8 millones de nuevas infec-

ciones y 1,8 millones de muertes *3+.

Nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3"ug"ectcevgtk¦c."gp"nc"hcug"
ciwfc."rqt"wpc"rfitfkfc"ocukxc"fg"nkphqekvqu"V"*NV+"
EF6-"gp"gn" vglkfq" nkphqkfg"cuqekcfq"c" nc"owequc"
del tubo digestivo (Gut Associated Lymphoid Tis-

sue." ICNV+." gn" „ticpq" nkphqkfg"fqpfg" tgukfg"oƒu"
de 60 % de los linfocitos T *4+. En la etapa crónica, 

un estado de hiperactivación inmunológica que 

se establece desde las etapas iniciales, contribuye 

con las alteraciones funcionales y con la elimina-
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ción progresiva de células del sistema inmunitario, 

rctvkewnctogpvg"fg"nqu"nkphqekvqu"V"EF6-" *5.6+, fun-

damentales en el desarrollo de la respuesta in-

munitaria humoral y celular, lo que promueve la 

pérdida gradual de la competencia inmunológica 

y favorece el desarrollo de infecciones y procesos 

ocnkipqu"swg."Þpcnogpvg."eqpfwegp"c"nc"owgtvg0

Enƒukecogpvg." ncu" efinwncu" V" EF6-" c{wfcfqtcu"
(T helper," Vj+" ug" jcp" encukÞecfq" gp" Vj3" {" Vj4."
fgrgpfkgpfq"fgn"rgtÞn"fg"ekvqekpcu"swg"rtqfw-

cen; sin embargo, recientemente se postuló otra 

subpoblación de células Th, las Th17 *7+, carac-

vgtk¦cfcu"rqt"wp"rgtÞn"rtqkpàcocvqtkq"{"eqpuk-
deradas esenciales en la respuesta inmunitaria 

antibacteriana *8/:+. Estas células residen prin-

cipalmente en el GALT *;.32+, importante sitio de 

tgrnkecek„p"fgn"XKJ/3."eqpxktvkfipfqug"gp"dncpeq"
fktgevq"fgn"xktwu0"Fg"jgejq."ug"jc"tgrqtvcfq"swg"
nc"gnkokpcek„p"ocukxc"fg"nkphqekvqu"V"EF6-"gp"nc"
infección aguda, incluye a las células Th17 *33/35+, 

comprometiendo mecanismos efectores de es-

tas células durante la infección. 

Aunque el papel de las células Th17 en la pato-

igpkc"fg"nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3"pq"ug"eqpqeg."
podrían tener un impacto dual según la fase en 

que el individuo se encuentre. Por una parte, su 

rgtÞn"rtqkpàcocvqtkq"rqft‡c"cwogpvct"gn"guvcfq"
de hiperactivación inmunológica, promoviendo la 

diseminación viral; por otro lado, podrían favo-

recer la proliferación de enterocitos y respuestas 

antibacterianas, y prevenir la traslocación de pro-

ductos microbianos desde el luz del tubo digesti-

vo hacia la circulación sistémica, disminuyendo la 

patogenia asociada a este fenómeno. 

Con base en lo anterior, en esta revisión se hizo 

una búsqueda en las bases de datos Pubmed, 

Medline y Ovid, usando y combinando los tér-

okpqu<"ÑJKX/3."Vj39." KN/39."j{rgtcevkxcvkqp"cpf"
dcevgtkcn"vtcpunqecvkqpÒ."eqp"gn"Þp"fg"cpcnk¦ct"cu-
pectos concernientes a la relación entre las célu-

ncu"Vj39"{"gn"XKJ/3."rctvkewnctogpvg"gp"gn"ICNV."
principal sitio de replicación viral y donde estas 

células ejercen su función primordial.

Diferenciación de células T CD4+

Nqu" nkphqekvqu" V" EF6-" pq" uqp" wpc" rqdncek„p"
unitaria de células, sino que representan una 

serie de distintas subpoblaciones celulares con 

diferente fenotipo y función. Una vez en la pe-

tkhgtkc." nqu" nkphqekvqu" V" EF6-" x‡tigpgu" rwgfgp"
diferenciarse en varias subpoblaciones de cé-

lulas según la estimulación antigénica y del mi-

croambiente de citocinas que predomine *36+. Las 

ewcvtq" uwdrqdncekqpgu" fg" efinwncu" EF6-"oglqt"
caracterizadas, son las células Th1, Th2, las cé-

nwncu"V"tgiwncfqtcu" kpfwekfcu" *kVtgi+"{" ncu"Vj39"
*36+0"Qvtcu" uwdrqdncekqpgu"fg" nkphqekvqu" V"EF6-"
más recientemente descritas, y de las que se 

desconocen muchos aspectos fenotípicos y fun-

cionales, incluyen las células Th22, que produ-

cen IL-22 y pueden mediar las interacciones del 

sistema inmunitario con las células del estroma 
*37+, y las Th9, que producen IL-9 y a las que se les 

han atribuido funciones importantes en la inmu-

nidad contra helmintos y en la potenciación de 

ncu"gphgtogfcfgu"kpàcocvqtkcu"*38.39+.

Las células Th1 participan en la eliminación de 

patógenos intracelulares y producen principal-

ogpvg"kpvgthgt„p"*KHP+/├"{"hcevqt"fg"pgetquku"vw-

oqtcn"*VPH+/h"*3:+. La diferenciación hacia Th1 es 

iniciada por señales coordinadas a través del re-

ceptor de células T (T Cell Receptor,"VET.+"{"fg"tg-

egrvqtgu"fg"ekvqekpcu"cuqekcfqu"c"UVCV3"{"UVCV6"
(Signal Transducer and Activator of Transcription, 

UVCV+."rtkpekrcnogpvg"gn"tgegrvqt"fg"nc"kpvgtngw-

ekpc" *KN+/34." cu‡" eqoq" vcodkfip" nqu" tgegrvqtgu"
para los IFN-I y II, y para la IL-27 *36.3:+0"Fg"guvc"
forma, se activa el factor de transcripción T-bet, 

que controla la diferenciación de estas células, 

cwogpvcpfq"nc"gzrtguk„p"fg"igpgu"eqoq"KHP/├"
y potenciando la respuesta Th1 *36.3:+. Las células 

Th2 participan en el control de las infecciones 

por patógenos extracelulares, producen IL-4, 

IL-5, IL-10 e IL-13, potenciando la inmunidad 

humoral. La diferenciación hacia Th2 es iniciada 

por estimulación del receptor de células T y del 

tgegrvqt"fg"KN/6."x‡c"UVCV8="guvcu"ug‚cngu"cev¿cp"
en conjunto induciendo activación del factor de 
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transcripción GATA3, necesario para inducir la 

diferenciación y expresión de genes de citocinas 

Th2 *3;+.

Las iTreg así como las células T reguladoras na-

turales, se caracterizan por inhibir la activación y 

expansión de células T efectoras, las dendríticas 

y las asesinas naturales *42+. Las iTreg se originan 

en la periferia, bajo el estímulo de citocinas in-

munosupresoras, como el factor transformador 

fg"etgekokgpvq"dgvc" *VIH/┛+" g" KN/32."q"gp"rtg-

sencia de células dendríticas tolerogénicas o de 

agentes inmunomoduladores como el ácido re-

vkpqkeq." nc"xkvcokpc"F5."{" nc"gp¦koc" kpfqncokpc"
4.5/fkqzkigpcuc" *KFQ+" *42+. En la diferenciación 

jcekc" kVtgi." nc" KN/4"x‡c"UVCV7"hcxqtgeg"nc"gzrtg-

sión del factor de trascripción Forkhead Box Pro-

tein 3"*HQZR5+."gn"ewcn"fktkig"ncu"hwpekqpgu"kpow-

nosupresoras de estas células *43+. Hacen parte de 

guvcu"efinwncu"ncu"Vj5."rtqfwevqtcu"fg"VIH/┛"*44."45+"

{"ncu"efinwncu"V"tgiwncfqtcu"3"*VT3+."swg"rtqfwegp"
grandes cantidades de IL-10 *46+.

Ncu"efinwncu"Vj39"uqp"eqpukfgtcfcu"rtqkpàcocvq-

rias y esenciales en la respuesta antibacteriana *8/:+.

Biología de las células TH17

Las células Th17 se caracterizan por la produc-

ción de IL-17A, IL-17F, IL-21 e IL-22 *47+, y la ex-

rtguk„p"fg"nqu"tgegrvqtgu"fg"nc"KN/45="EF383."wp"
receptor de tipo lectina C y el CCR6 (CC-Chemo-

kine Receptor 6+"*;.47.48+. El receptor CCR6 permite 

la migración de estas células al tubo digestivo 

fqpfg" rtgfqokpc" uw" nkicpfq" *OKR5/h1EEN42+"
*48+. La diferenciación de células Th17 se da por 

señales trasmitidas a través de su receptor de 

efinwncu" V" {" EF4:1KEQU0" Gn" eqpvtqn" inqdcn" fg" nc"
trascripción de su diferenciación es regulado por 

UVCV5."cevkxcfq"rqt" nc"ug‚cnk¦cek„p"c"vtcxfiu"fgn"
receptor de IL-6 *49+="gn"UVCV5"cevkxcfq"rtqowg-

ve la producción de IL-21 y de su receptor *49+. 

La IL-21 activa la expresión del receptor de IL-

45"gp"wpc"ocpgtc"fgrgpfkgpvg"fg"UVCV5" *49+; la 

IL-23 y la IL-1, producidas por células mieloides 

activadas, incluyendo células dendríticas y ma-

et„hciqu."rqukdngogpvg"Þpcnk¦cp"gn"rtqitcoc"fg"
diferenciación de las células Th17 *47+. Además, la 

cevkxcek„p"fg"UVCV5" kpfweg" nc"gzrtguk„p"fg" nqu"
factores de transcripción característicos de Th17, 

TQT/├v"{"TQT/h."nqu"ewcngu"eqpvtqncp"gn"rtqitc-
ma de expresión génica asociado a estas células, 

promoviendo la producción de IL-17, IL-17F e IL-

22 *4:+. Las citocinas Th17, inducen la expresión 

fg"fkxgtucu"ekvqekpcu"{"swkokqekpcu"rtqkpàcoc-
vqtkcu." eqoq" KN/8."VPH/h." KN/3."EZEN/8."EZEN/9."
CXCL-8, MCP-1 y metaloproteinasas *:.;.47+, con-

vtkdw{gpfq"c"nc"gzrcpuk„p"fg"nc"tgurwguvc"kpàc-
matoria, mediante el reclutamiento y activación 

fg"pgwvt„Þnqu"{"ocet„hciqu"*:.4;+, y la producción 

de péptidos antimicrobianos como lipocalina-2, 

Tgi5├." ┛/fghgpukpcu" {" ecnrtqvgevkpc *8.9.52+. Ade-

más, favorecen la secreción local de moco y la 

proliferación y regeneración de enterocitos, pro-

ceso inducido en gran medida por la IL-22 *53.54+ 

*Þiwtc"3+0"

Además, las citocinas Th17 inducen la expresión 

de claudinas *55+, componentes de las uniones 

epiteliales capaces de regular la conformación 

de la barrera intestinal mediante la señalización 

de ERK y MAPK *55+, convirtiendo estas células 

en actores de la homeostasis intestinal. Los re-

egrvqtgu"rctc" nc" KN/39" *KN/39TC" {" KN/39TE+" uqp"
expresados en órganos como pulmón, riñón, hí-

gado y bazo *56+, y en leucocitos, queratinocitos, 

Þdtqdncuvqu."{"efinwncu"grkvgnkcngu."oguqvgnkcngu"{"
del endotelio vascular *57+. Además, microorga-

pkuoqu" fg" nc" àqtc" pqtocn" kpfwegp" {"oqfwncp"
la respuesta Th17 en el GALT *32+, lo que sugie-

re posibles blancos terapéuticos para regular la 

respuesta inmunitaria. Todo lo anterior exalta la 

importancia de estas células en la defensa del 

hospedador, principalmente en el GALT.

Participación de las células Th17 durante la 

infección por el VIH-1

Nc"gnkokpcek„p"ocukxc"fg"nkphqekvqu"V"EF6-"gp"nc"
hcug" ciwfc" fg" nc" kphgeek„p" rqt" gn" XKJ/3." rwgfg"
explicarse con base en que más de 98 % de los 

linfocitos T en sitios efectores del GALT poseen un 
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hgpqvkrq"EF67TQ-"fg"ogoqtkc"{"gzrtgucp"EET7"
y CXCR4, exponiéndolos a la infección *4+. Además, 

se ha propuesto que otros mecanismos diferentes 

a la infección también promueven la eliminación 

de estas células, entre los que se destaca la muer-

te celular inducida por activación *5+. La activación 

sostenida del sistema inmunitario, en un intento 

por recuperar el número reducido de células en 

ICNV." etgc" wp" codkgpvg" rtqkpàcocvqtkq." gp" gn"
que se aumenta la producción de citocinas, como 

gn" VPH/h" g" KPH/h." {"oqnfiewncu." eqoq"gn" nkicpfq"
inductor de apoptosis relacionado con el TNF 

(TRAIL, TNF-Related Apoptosis-Inducing Ligand+."
que contribuyen a las alteraciones funcionales y a 

nc"gnkokpcek„p"rtqitgukxc"fg"nqu"nkphqekvqu"V"EF6- 

*58.59+. Además, se ha observado que la lesión del 

componente inmunitario en la mucosa del tubo 

digestivo, sumada a la muerte de enterocitos, a 

la alteración de las comunicaciones intercelulares 

{"c"nc"Þdtquku"fgn"grkvgnkq"kpvguvkpcn"*4+, promueven 

la activación inmunitaria sistémica mediante el in-

cremento de la traslocación de microorganismos 

o sus productos de la luz gastrointestinal hacia la 

circulación sistémica *5:.5;+. 

Figura 1. Rcrgn"fg"ncu"efinwncu"Vj39"gp"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/3"
a."Ukp"kphgeek„p"rqt"XKJ/30"Ncu"efinwncu"Vj39"rtqowgxgp"tgurwguvcu"cpvkdcevgtkcpcu"gp"gn"vwdq"fkiguvkxq."eqpvtqncpfq"nc"vtcpunqecek„p"
bacteriana y promoviendo la restauración de la mucosa intestinal, mediante la inducción de claudinas, moléculas que hacen parte de 

las uniones intercelulares y que se producen en respuesta a la IL-22. b."Kphgeek„p"ciwfc"rqt"XKJ/30"Gp"nc"kphgeek„p"ciwfc"rqt"gn"XKJ/3."
ncu"efinwncu"Vj39"kpfwegp"nc"rtqfweek„p"fg"ekvqekpcu"{"swkoqekpcu"rtqkpàcocvqtkcu"rqt"efinwncu"grkvgnkcngu"{"qvtcu"efinwncu"fgn"ukuvgoc"
kpowpkvctkq" *EZEN/8." EZEN/9." EZEN/:" {"OER/3+." rtqoqxkgpfq" nc"okitcek„p"fg" efinwncu" cn" vwdq"fkiguvkxq" {" etgcpfq"wp" codkgpvg"
propicio para la replicación y diseminación viral. Además, se ha visto que la actividad de la enzima indolamina 2,3-dioxigenasa 

cwogpvc" gp" nc" kphgeek„p" rqt" gn" XKJ/3." igpgtcpfq"ogvcdqnkvqu" swg" kpjkdgp" gn" hcevqt" fg" vtcpuetkrek„p" TQT/├v" swg" rtqowgxg" gn"
desarrollo de células Th17, así como su actividad funcional. En esta fase de la infección, se observa una eliminación masiva de 

ncu"efinwncu"V"EF6-"ghgevqtcu." kpenwkfcu"ncu"Vj390""c." Kphgeek„p"et„pkec"rqt"XKJ/3"Gp"nc"hcug"et„pkec"fg"nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3."ug"
jceg"gxkfgpvg"gn"p¿ogtq"tgfwekfq"fg"efinwncu"Vj39"gp"gn"vwdq"fkiguvkxq."wpc"rfitfkfc"gp"gn"gswknkdtkq"Vj391efinwncu"tgiwncfqtcu."gn"
rtgfqokpkq"fg"ekvqekpcu"rtqkpàcocvqtkcu"eqoq"gn"VPH/h."KPH/h"{"VTCKN."{"nc"fkuokpwek„p"fg"nc"tguvcwtcek„p"fg"nc"owequc."nq"ewcn"ug"
eqttgncekqpc"eqp"wp"cwogpvq"gp"nc"vtcpunqecek„p"oketqdkcpc"{"cwogpvq"gp"nc"jkrgtcevkxcek„p"kpowpqn„ikec"*efinwncu"uqodtgcfcu+."nq"
que contribuye con la patogenia de la infección.
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Las células Th17 han sido descritas como pa-

togénicas en enfermedades como la encefalo-

mielitis autoinmunitaria experimental, la artritis 

inducida por colágeno, la colitis crónica y en la 

fase inicial del asma. En estas enfermedades, se 

jc" qdugtxcfq" wp" cwogpvq" ukipkÞecvkxq" fg" nc"
kpàcocek„p" nqecnk¦cfc" gp" gn" „ticpq" chgevcfq."
asociado a la presencia de células Th17 que re-

conocen antígenos propios, como es el caso de 

la mielina *62+; por el contrario, ha sido reporta-

da como protectora en la colitis aguda y en la 

fase efectora del asma, donde contrarresta las 

respuestas excesivas de tipo Th2 *47+0"Ukp"godct-
go, el papel de las células Th17 durante la pato-

igpkc"fg"nc" kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/3"crgpcu"guvƒ"
siendo explorado.

La capacidad antibacteriana de las células Th17 
*8.9.52+ y su capacidad de inducir la proliferación de 

enterocitos *53.54+, podrían contribuir con la dismi-

nución de la hiperactivación inmunitaria, contro-

lando la traslocación microbiana y promoviendo 

nc" tguvcwtcek„p"fg" nc"owequc" kpvguvkpcn0"Fg"jg-

cho, Raffatellu, et al., reportaron que, después 

de la inoculación de Salmonella spp., se obser-

vaba una mayor traslocación de esta bacteria 

a ganglios linfáticos mesentéricos en macacos 

kphgevcfqu"eqp"gn"xktwu"fg"nc" kpowpqfgÞekgpekc"
de los simios, en comparación con macacos no 

infectados; este hallazgo se asoció con elimina-

ción de las células Th17 del GALT, disminución en 

la producción de citocinas Th17 y disminución 

en niveles de péptidos antimicrobianos *9+. Ade-

más, se observó que en ratones knock out para 

la IL-17 (IL-17/1/+"q"rctc"uw"tgegrvqt"*KN/39T/1/+"ug"
fcdc"wp" tgenwvcokgpvq"ogpqt" fg" pgwvt„Þnqu" c"
la mucosa, haciendo a esos ratones incapaces 

de controlar la traslocación y diseminación de 

infecciones bacterianas *8.9+. A pesar de que la re-

lación de estas células con la hiperactivación in-

owpkvctkc"gp"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/3"jc"ukfq"rqeq"
estudiada, algunos autores mostraron que la eli-

minación masiva de células Th17 y el aumento 

de células iTreg en sangre periférica y en GALT, 

se asocia con mayor traslocación microbiana e 

hiperactivación inmunitaria *63.64+.

" Gp"eqpvtcuvg."fcfq"uw"rqvgpekcn"rtqkpàcocvq-

rio *:.;.4;+, las células Th17, particularmente en la 

hcug" ciwfc" fg" nc" kphgeek„p" rqt" XKJ/3." rqft‡cp"
contribuir con la migración de células blanco al 

tubo digestivo, así como con la activación inmu-

nológica, y favorecer la replicación y disemina-

ek„p" xktcngu" *Þiwtc" 3+0" Fg" jgejq." tgekgpvgogp-

te se reportó que las células Th17 promueven 

la persistencia y patogenia de la infección por 

el virus de la encefalomielitis murina de Theiler, 

al inducir la expresión de moléculas antiapop-

tóticas, aumentando la supervivencia de células 

infectadas e inhibiendo su eliminación mediada 

por linfocitos T citotóxicos *65+0"Ukp"godctiq."pq"
existen reportes que asocien directamente el pa-

pel patogénico de estas células con la infección 

rqt"XKJ/3"gp"jwocpqu0

Maek, et al., reportaron que los individuos con 

XKJ/3"gzjkdgp"wp"oc{qt"rqtegpvclg"fg" efinwncu"
EF5-EF6-"rtqfwevqtcu"fg"KN/39"gp"ucpitg"rg-

riférica que los individuos sanos *66+; No obstante, 

el estudio no consideró las diferencias encon-

tradas según la carga viral o el estado clínico de 

los individuos infectados; por lo tanto, es difícil 

inferir, a partir de este estudio, el papel de las 

células Th17 en esta infección.

En población pediátrica, Ndhlovu, et al., reporta-

ron que los niños sanos exhibían una frecuencia 

mayor de células Th17 en sangre periférica que 

nqu"pk‚qu"eqp"XKJ/3."{"cfgoƒu."nqu"pk‚qu"kphge-
vcfqu"{"eqp"ectic"xktcn"oc{qt"fg"72"eqrkcu1on."
tenían una disminución mayor en la frecuencia 

de estas células en comparación con los niños 

eqp"XKJ/3"eqp"ectic"xktcn"kpfgvgevcdng"*67+, lo cual 

sugiere que la preservación de las células Th17 

depende de la supresión viral.

La asociación entre la frecuencia de células Th17 

en el GALT y la carga viral es poco clara; en tres 

estudios en humanos y macacos, se reportó una 

correlación negativa leve entre la frecuencia de 

células Th17 en el GALT con la carga viral *33.34.68+, 

lo cual sugiere que estas células podrían estar 

participando en el control viral. Chege, et al., 
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encontraron una correlación negativa entre el 

p¿ogtq"fg"efinwncu"Vj39"{" nc" ecpvkfcf"fg"CFP"
rtqxktcn"gp"gn"tgevq"fg"kpfkxkfwqu"eqp"XKJ/3"swg"
recibían tratamiento antirretroviral (r=0,76 y 

r?2.24+"*63+. A pesar de ello, en ninguno de estos 

estudios se determinó la cantidad de ARN viral 

en el tubo digestivo, medición que hubiese sido 

más apropiada debido a que la carga viral plas-

oƒvkec"pq"tgàglc"pgeguctkcogpvg"gn"pkxgn"fg"tg-

plicación ni de persistencia viral en el tejido *69.6:+.

Además, en algunos reportes se sugiere que, 

fwtcpvg"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/3"{"rqt"XKU."ncu"efi-

lulas Th17 son preferencialmente eliminadas en 

comparación con otras subpoblaciones de linfo-

ekvqu"V"EF6-"gp"gn"ICNV"*9.33.34.6;+0"Fg"jgejq."ug"jc"
reportado que las células Th17 son muy permi-

ukxcu"cpvg"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/3"in vivo e in vitro 
*33/35.72+, probablemente debido a la gran expre-

sión de CCR5 *33.35.72+0"Ukp"godctiq."gp"nqu"tgrqt-
tes de Brenchley y de Cecchinato, et al., *33.34+, es 

importante ser cuidadoso al interpretar núme-

ros relativos, dado que no tienen en cuenta la 

fkuokpwek„p"cduqnwvc"fg"nkphqekvqu"V"EF6-"gp"gn"
ICNV"fwtcpvg"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/3"{"XKU."tgu-
pectivamente; por lo tanto, es difícil determinar 

la relevancia de la disminución relativa de células 

Th17, a la luz de la pérdida total de linfocitos.

 

Existen datos que sustentan que la eliminación 

preferencial de estas células sobre otras subpo-

dncekqpgu" fg" nkphqekvqu" V" EF6-." pq" rwgfg" ugt"
completamente explicada por un efecto direc-

to del virus. Aunque las células Th17 compar-

ten marcadores fenotípicos con las células iTreg, 

como los receptores CCR4, CCR5 y CCR6 *73+, y 

exhiben una sensibilidad similar a la infección 

lentiviral in vitro *33.34.74+, las iTreg, por el contra-

rio, como fue reportado por nuestro grupo, es-

tán aumentadas en tejidos linfoides durante la 

kphgeek„p" rtqitgukxc" rqt" gn" XKJ/3" *75+. Además, 

la razón entre el porcentaje de células Th17 y 

kVtgi" *Vj391kVtgi+" gu" ukipkÞecvkxcogpvg" ogpqt"
en individuos con progresión de la enfermedad, 

en comparación con controles sanos *63+ y con 

individuos que controlan de manera natural la 

replicación viral en ausencia de tratamiento an-

tirretroviral *64.76+; particularmente, esta diferencia 

fue directamente asociada con la actividad me-

vcd„nkec"fg"KFQ3."wpc"gp¦koc"swg"ogvcdqnk¦c"gn"
triptófano *64+. Los metabolitos generados por el 

ecvcdqnkuoq" fgn" vtkrv„hcpq"ogfkcpvg" KFQ3." cu‡"
como las moléculas implicadas en la respuesta 

a la ausencia de aminoácidos, son capaces de 

inducir la expresión de FOXP3 y la generación de 

kVtgi."cu‡"eqoq"uwrtkokt"nc"gzrtguk„p"fg"TQT/├v"
y la generación de células Th17 *77.78+. Además, se 

ha observado que, en la infección no patogénica 

rqt"XKU." nc"gzrtguk„p"fg" KFQ3"ug"gpewgpvtc"gp"
pkxgngu"dcucngu"{"nc"tc¦„p"Vj391kVtgi"pq"ug"chgevc"
*79+0"Fg"guvc"ocpgtc." nc" gnkokpcek„p"rtghgtgpekcn"
de las células Th17 podría estar parcialmente 

ogfkcfc" rqt" KFQ3" *Þiwtc" 3+0" Cukokuoq." ug" jc"
tgrqtvcfq" swg" gzkuvg" wp" Þpq" gswknkdtkq" fg" ncu"
citocinas que median la generación de células 

Vj39"{"fg"kVtgi."fqpfg"gn"VIH/┛"rwgfg"rtqoq-

ver la diferenciación de ambas subpoblaciones 

celulares, y la IL-6 es la citocina que promueve 

la diferenciación hacia Th17 e inhibe las gene-

ración de células iTreg *7:+; sin embargo, proba-

blemente otros mecanismos no descritos aún 

podrían estar participando.

Recientemente, se reportó que la eliminación 

masiva de células Th17 ocurre en individuos in-

hgevcfqu"eqp"gn"XKJ/3."eqp"tgewgpvqu"pqtocngu"
fg" nkphqekvqu"V"EF6-"gp"ucpitg"rgtkhfitkec" *35."7;+, 
lo cual sugiere que la pérdida de células Th17 

se produce antes de la aparición de la enfer-

medad avanzada y que su eliminación puede 

predisponer a la progresión de la infección *35.7;+. 

Estas observaciones son apoyadas por dos es-

tudios recientes en los que se evaluaron dife-

rentes cohortes de individuos sin progresión de 

la enfermedad a largo término (Long Term Non 

Progressors,"NVPR+." nqu"ewcngu"oquvtctqp"swg" nc"
frecuencia de las células Th17 del tubo diges-

tivo y de sangre periférica en estos individuos 

gu"ukipkÞecvkxcogpvg"oƒu"cnvc."gp"eqorctcek„p"
con individuos con progresión de la enfermedad 
*68+, y similar a la de los individuos sanos *82+. Por 

consiguiente, podría pensarse que el restableci-
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miento de la frecuencia normal de células Th17 

en individuos infectados, podría contribuir con 

wp"oglqt"rtqp„uvkeq"gp"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/30"

En la búsqueda de mecanismos que promuevan 

la restauración de las células Th17, el tratamiento 

antirretroviral ha sido hasta el momento la única 

jgttcokgpvc"wucfc"eqp"guvg"Þp."rgtq" nqu"fcvqu"
al respecto no son concluyentes. Por un lado, se 

reportó que los individuos en tratamiento exhi-

ben un aumento en la frecuencia de células Th17 

{"gp"nc"tgurwguvc"egnwnct"cpvk/XKJ/3" *63.64.83+; ade-

más, Chege, et al., encontraron que el aumento 

en el porcentaje de células Th17 en individuos 

que llevaban largos periodos en tratamiento an-

vkttgvtqxktcn"*gpvtg"6"{"39"c‚qu+."ug"cuqekcdc"eqp"
disminución en la translocación microbiana y en 

gn"CFP"rtqxktcn"fgn" vwdq"fkiguvkxq" *63+0" Ukp"go-

bargo, en otros estudios no se encontró restau-

ración alguna de esta población celular *33.72.7;+. 

A pesar de los estudios realizados hasta el mo-

mento, el papel de estas células en la inmunopa-

vqigpkc"fgn"XKJ/3"pq"guvƒ"eqorngvcogpvg"fgÞpk-
do y no es claro si estas células promueven la hi-

peractivación inmunológica mediante la produc-

ek„p"fg"ogfkcfqtgu"kpàcocvqtkqu."nq"ewcn"rqft‡c"
potenciar la replicación y diseminación del virus. 

No obstante, los datos disponibles fortalecen la 

idea de que la capacidad antibacteriana y rege-

nerativa del epitelio intestinal de las células Th17 

les permite disminuir la hiperactivación inmuno-

lógica mediante la reducción de la translocación 

microbiana, participando de esta manera en el 

eqpvtqn"fg"nc"kphgeek„p"rqt"gn"XKJ/30

Conclusiones

Considerando la capacidad funcional de las cé-

lulas Th17, éstas podrían tener un impacto dual. 

En la fase aguda, mediante la producción de 

oqnfiewncu" rtqkpàcocvqtkcu." rqft‡cp" rtqoqxgt"
la migración de células al tubo digestivo y crear 

un ambiente propicio para la replicación y dise-

minación viral; por otro lado, en la fase crónica 

de la infección, el número reducido de células 

Th17 en el tubo digestivo se ha asociado con 

disminución de la restauración de la mucosa, 

aumento en la translocación microbiana e hipe-

ractivación inmunológica, lo que contribuye con 

nc"rcvqigpkc"fg"nc"kphgeek„p"*Þiwtc"3+0

Es posible sugerir que la eliminación masiva de 

nkphqekvqu"V"EF6-"gp"gn"ICNV"gp"ncu"hcugu"kpkekcngu"
fg"nc"kphgeek„p"rqt"XKJ/3."chgevc"nc"jqogquvcuku"
kpvguvkpcn"{"fkuokpw{g"gp"hqtoc"ukipkÞecvkxc"ncu"
funciones efectoras y reguladoras que las células 

Th17 tienen en la respuesta inmunitaria, particu-

larmente su capacidad antibacteriana y de res-

vcwtcek„p"fg"nc"owequc"kpvguvkpcn0"Fg"jgejq."gp"
los estudios que indican que individuos que no 

progresan a la infección mantienen niveles nor-

males de estas células en el tubo digestivo y en 

sangre periférica, se sugiere que las células Th17 

contribuyen con la disminución en la patogenia 

viral asociada al fenómeno de traslocación mi-

crobiana e hiperactivación inmunitaria.

Fgxgnct"gn"rcrgn"fg"ncu"efinwncu"Vj39"gp"nc"kphge-
ek„p"rqt"XKJ/3"{"nc"tgncek„p"fg"guvcu"efinwncu"eqp"
los mecanismos que subyacen a la traslocación 

e hiperactivación inmunológica, podría ayudar 

a comprender mejor la patogenia de la enfer-

medad causada por este virus, promoviendo el 

desarrollo de estrategias terapéuticas que mo-

dulen de manera efectiva esta subpoblación ce-

lular con el objetivo de mejorar el pronóstico de 

esta infección.
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