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Vías de regulación nerviosa del sistema inmune: 
 Vía colinérgica antiinflamatoria (CAIP): las fibras

eferentes y aferentes del nervio vago constituyen el
reflejo antiinflamatorio  Las fibras eferentes liberan
acetilcolina  se une a sus receptores α7nAchR 

inhibición de liberación de citoquinas proinflamatorias
como TNF-α.

 Eje HPA (Hipófisis-Pituitaria-Adrenal): vías aferentes del 
nervio vago.

a. Revisión de las posibles aplicaciones terapéuticas en el reflejo
antiinflamatorio: intervenciones farmacológicas y no farmacológicas.

b. Efecto de la inflamación en el SNC.
c. Comprender las bases de la regulación adrenérgica y las terapias

potenciales en ella.

Se ha realizado una revisión bibliográfica utilizando bases
de datos como PubMed y NIH.
Se han consultado publicaciones recientes con el fin de
obtener la información más actualizada posible.

a. Las opciones terapéuticas a nivel del reflejo inflamatorio son: 
 Estimulación bioeléctrica del nervio vago: importante en
artritis reumatoide (1) y enfermedad inflamatoria intestinal (2).
Se han realizado ensayos clínicos que ponen de manifiesto
una remisión clínica de la enfermedad.

a. La vía de regulación nerviosa del sistema inmune que más aplicación terapéutica ofrece es el reflejo inflamatorio.
b. La inflamación periférica afecta a la función cerebral y el daño de la función cerebral compromete la regulación del sistema
inmune.
c. Regulación adrenérgica: los fármacos que actúan a nivel de los receptores β2-AR y el estudio con respecto a las células NK y
cáncer presenta potenciales aplicaciones terapéuticas.
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 Regulación adrenérgica: la activación del Sistema Nervioso Simpático supone la
liberación de catecolaminas, que regulan la inmunidad innata (células NK y
macrófagos) y la adaptativa (regulación linfocitos Th).

b. Episodios de sepsis suponen una disfunción cerebral. Se produce encefalopatía asociada a sepsis (SAE). La afectación de la función cerebral lleva
a la pérdida de la regulación del sistema inmune, del sistema cardiovascular y de la homeostasis (4).

c. En cada célula, la unión de las catecolaminas a los receptores β-AR tiene diferentes efectos: en células NK, la activación de los
receptores β-AR disminuye la citotoxicidad de las mismas (5)  los beta bloqueantes incrementarían el efecto de las células NK.
Ese incremento de actividad puede ser útil para disminuir la inmunosupresión postoperatoria y la metástasis (ensayos clínicos
recientes). El problema es la poca selectividad de estos fármacos.
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NERVIOSO. OBTENIDA DE PAVLOV ET AL (2018).
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FIGURA 2. EJE HPA. OBTENIDO DE BONAZ, B. ET AL (2016)

 Activación farmacológica de la vía colinérgica antiinflamatoria: fármacos
que actúan sobre el α7nAchR  agonistas (GTS-21)  producen una
inhibición concentración-dependiente de la síntesis y liberación de
mediadores proinflamatorios (3). Estudios experimentales y en ensayos
clínicos.


