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INTRODUCCIÓN
El lupus eritematoso sistémico (LES) se caracteriza por una ruptura de la tolerancia y respuestas T–B
autorreactivas. Las subpoblaciones cTfh (CD4+CXCR5+PD-1+) y Tph (CD4+CXCR5–PD-1+) impulsan
respuestas extrafoliculares y favorecen la diferenciación de células B de memoria atípica (CD11c+CD21–
CXCR5–). En el LES el aumento de la expresión de PD-1 en estas células y la alteración de PD-L1/PD-L2
puede afectar los procesos de activación. Las células B atípicas muestran perfiles de activación y
“checkpoint” distintivos. Evaluar integralmente el eje PD-1/PD-L en T y B puede aportar una propuesta
de relevancia clínica.

OBJETIVO
Evaluar la expresión del eje PD-1/PD-L en las subpoblaciones de linfocitos B de memoria atípica, cTfh y
Tph en pacientes con LES.

METODOLOGÍA

CONCLUSIÓN

Nuestros hallazgos muestran una expansión de
cTfh, Tph y atmB con una desregulación en el eje
PD-1/PD-L. Por un lado el incremento de PD-1 en
cTfh y su correlación con SLEDAI-2K apuntan a un
proceso de estimulación crónico, mientras que un
aumento en PD-L en Tph y asociación con SLEDAI-
2K pudieran sugerir una desregulación en este eje
inmunológico. Además, la disminución de PD-1 en
atmB se asocia con un incremento en la actividad
clínica.

En conjunto, esto puede apuntar a una firma
inmunoreguladora con potencial de estratificación
y monitoreo que requiere aún más validación
longitudinal.
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