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RESUMEN
Introducción: las células de Langerhans son células presentadoras profesionales de antígeno que participan 
en la función de barrera inmunológica de la piel. Metodología: revisión narrativa de la literatura. Resultados 
y discusión: las células de Langerhans se encuentran en la capa suprabasal de la epidermis y se caracterizan 
por un núcleo irregular, rodeado por un halo claro. Tienen gránulos de Birbeck, que son unos organelos citoplas-
máticos encargados del almacenamiento de los antígenos capturados en la superficie celular. Las variaciones en 
la forma y cantidad de gránulos de Birbeck las clasifican en células de Langerhans tipo 1 y tipo 2. Estas células 
desempeñan un papel importante en la vigilancia inmune, el procesamiento de antígenos y la inducción de tole-
rancia. Tienen un rol central en una amplia gama de dermatosis, desde infecciosas, tumorales hasta inflamato-
rias. Conclusión: las características de las CL les permiten distinguir las señales de peligro de las que no lo son, 
así como de activar, mediar o suprimir una respuesta inmunológica. A pesar de años de investigación, se siguen 
encontrando funciones nuevas, por lo que es importante continuar profundizando en su estudio.
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LANGERHANS CELLS

SUMMARY
Introduction: Langerhans cells are professional antigen-presenting cells that participate in the immune 
barrier function of the skin. Methodology: Narrative review of the literature. Results and discussion: 
Langerhans cells are found in the suprabasal layers of the epidermis and are characterized by an irregu-
larly nucleus, surrounded by a clear halo. They have Birbeck granules, which are cytoplasmic organelles 
responsible for storing the antigens captured on the cell surface. Variations in the shape and number of 
Birbeck granules classify them into type 1 and type 2. Langerhans cells play an important role on immune 
surveillance, antigen processing and tolerance induction. These cells play an essential role in a wide range 
of dermatoses, from infectious, tumorous to inflammatory. Conclusion: The characteristics of Langerhans 
cells allow them to distinguish dangerous signals from those that are not, as well as activating, mediating or 
suppressing an immune response. Despite years of research, new actions of these cells continue to be found, 
so it is important to continue delving into its study.

Key Words: Epidermis; Langerhans cells; Langerhans cell histiocytosis; Macrophages.

1. Residente de Dermatología, Fundación Universitaria Sanitas. Bogotá D.C, Colombia. ORCID: https://doi.org/0000-0003-2846-6550, 

2. Dermatóloga, Hospital Universitario, Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta E.S.E. Bogotá D.C, Colombia. ORCID: https://
doi.org/0000-0002-1325-7580

Correspondencia: Leydi Yohana Gallego Vidales; email: gavi1595@gmail.com

Recibido: 25 / 02 / 2022; aceptado: 13 / 11 / 2023

Cómo citar: Gallego Vidales LY, Valbuena Mesa MC. Células de Langerhans. Rev. Asoc. Colomb. Dermatol. Cir. Dematol. 2023;31(2):111-
21. DOI: https://doi.org/10.29176/2590843X.1680 

Financiación: ninguna, conflictos de interés: ninguno

Células de Langerhans
Leydi Yohana Gallego Vidales1; Martha Cecilia Valbuena Mesa2

Células de Langerhans
Artículo 

de revisión

Rev. Asoc. Colomb. Dermatol. Cir. Dematol. Vol 31(2): abril-junio, 2023, 111-121



112

centinelas inmunológicos (5). En esa misma década, 
Ralph Steinman con Gerold Schuler destacaron el papel 
de la maduración celular en las propiedades inmunes 
de la CL y la identificaron como un tipo de célula den-
drítica (6).

ONTOGENIA
El origen embriológico de la CL se relaciona con la he-
matopoyesis del saco vitelino entre los días 16 y 18 de 
gestación, a partir de la célula progenitora mieloide de 
glóbulos rojos primitivos; estas células migran al cere-
bro y a la piel como macrófagos del saco vitelino, donde 
proliferan localmente con la ayuda de la interleucina 34 
(IL-34), el factor estimulante de colonias y macrófagos 
(CSF1) y el receptor M-C SF (7-9). Además, la producción 
de otro grupo de células con el mismo origen sucede en 
los monocitos hepáticos c-myb+ y, finalmente, en el día 
32, en la región aorta-gónada-mesonefro, se produce 
una tercera oleada celular. De esta manera, entre las se-
manas 18 y 24 ya estarán formadas las CL (7, 8).

En la etapa posnatal, este grupo de células dendríticas 
expresa sus componentes característicos como lange-
rina, CD11c y el complejo mayor de histocompatibilidad 
(MHC) clase II. Las CL tienen la capacidad de autorren-
ovarse para reponer las continuas migraciones a los 
ganglios linfáticos, gracias a moléculas como p14, PU 1, 
proteína morfogenética ósea 7 (BMP7), la señalización 
del factor de crecimiento transformante beta (TGF-β) 
y MTOR, quienes se encargan de su mantenimiento y 
diferenciación (3, 7, 9). No obstante, en el contexto de la in-
flamación, es necesario el reclutamiento de monocitos 
CD14+ o CD161 y células CD1a1 procedentes de células 
CD341+, quienes por medio de las quimiocinas CCL2, 
CCL5 y CCL20, producidas por queratinocitos y fibro-
blastos, moléculas de adhesión como la P-selectina, 
integrinas y metaloproteinasas (MMP) 2-9, ingresan 
por el folículo piloso a la epidermis para convertirse en 
CL(10-13).

INTRODUCCIÓN
Las células de Langerhans (CL) hacen parte de la ba-
rrera inmunológica de la piel; se encargan de su vigi-
lancia, el procesamiento de antígenos y son inductoras 
de tolerancia inmune. Están ubicadas en las capas su-
prabasales de la epidermis, especialmente en el estrato 
espinoso. Sin embargo, también pueden encontrarse en 
las mucosas, los epitelios estratificados del pulmón, el 
estómago y el intestino; en estos lugares son centine-
las inmunes con la capacidad de captar antígenos por 
mecanismos de pinocitosis o endocitosis. Una vez es-
timulada la CL, inicia su recorrido hacia el ganglio lin-
fático; durante este viaje irá modificando su estructura 
para fortalecer su habilidad de presentación antigénica 
y desarrollar una respuesta específica según el tipo de 
agresión.

METODOLOGÍA
Para esta revisión narrativa se realizó una búsqueda 
entre el período 2000 a 2021 en PubMed usando los tér-
minos MeSH “Langerhans Cells”, “skin” y los términos 
comunes “Paul Langerhans”. Además, se llevó a cabo 
una búsqueda en el mismo período en Google Académi-
co con el término “Langerhans cell”.

HISTORIA
En 1868, el estudiante de Medicina Paul Langerhans, 
en su artículo titulado Ueber die Nerven der menschli-
chen Haut (Sobre los nervios de la piel humana) (1) des-
cribió una nueva célula cutánea que identificó en un 
microscopio óptico, mediante el uso de una tinción de 
cloruro de oro, y logró una descripción morfológica sor-
prendentemente precisa para la época. Además, cata-
logó a la CL como un posible componente del sistema 
nervioso basado en su forma celular. Fueron necesarios 
varios años de investigación para dilucidar la natura-
leza de su hallazgo y finalmente refutar su hipótesis (2, 3).

En 1961, Michael S. Birbeck, utilizando un microscopio 
electrónico, mientras estudiaba la histopatología del 
vitíligo, identificó unos gránulos en las CL con un tama-
ño y estructura distinta a los de la melanina (4). En los 
años 70, Inga Silberberg reveló que, aparte de la piel, 
estas células también se encuentran en los ganglios lin-
fáticos y el timo, con lo que descifró su función como 
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Figura 1. La langerina se encarga de capturar el lipoarabinomanano (LAM) de la pared celular micobac-
teriana e internalizarlo a los gránulos de Birbeck. Allí se trasladará el antígeno a la molécula CD1, que 
se desplazará a la superficie celular y lo presentará al linfocito T.
CL: célula de Langerhans; LAM: lipoarabinomanano.

procesamiento histológico se apiña alrededor del nú-
cleo. Sin embargo, con esta tinción no es posible dis-
tinguir otras estructuras que pueden observarse en la 
microscopia electrónica, como los gránulos de Birbeck, 
que son unos organelos citoplasmáticos muy caracter-
ísticos de esta célula, encargados del almacenamiento 
de los antígenos capturados en la superficie celular por 
langerina (16).

La langerina (CD207) es un receptor de la clase lectina 
tipo C dependiente de calcio, localizado en la super-
ficie membranal e intracelularmente en los gránulos 
de Birbeck; su función se relaciona con la captación 
e introducción de fragmentos microbianos que tienen 
manosa (Figura 1). Por otro lado, las isoformas de CD1 
(a, b y c) se encargan de la presentación de los compo-
nentes lipídicos propios o extraños, la activación de cé-
lulas NK y se vinculan con el MHC (15-17). La CL tiene otros 
receptores de superficie celular, como el receptor de in-
munoglobulina E de alta afinidad (FcεRI), el receptor 
para la fracción Fc de la inmunoglobulina G y de C3b, 
los receptores de quimiocinas CCR, el receptor para el 
factor de crecimiento de hepatocitos, relacionado con 
la diferenciación de células inmunes, la maduración 
celular, la producción de citocinas como la IL 10 y la mi-
gración de las CL a los ganglios linfáticos al regular las 
moléculas de adhesión EpCAM y E-cadherina, además 
de regular las metaloproteinasas 2-9, encargadas de de-
gradar la unión dermoepidérmica (18).

¿SON CÉLULAS DENDRÍTICAS O 
MACRÓFAGOS? 
Ralph Steinman y Gerold Schuler catalogaron las CL 
dentro de la familia de las células dendríticas, debido 
a su capacidad de captación y procesamiento de an-
tígenos junto con su habilidad para la activación de 
linfocitos T y migración a los ganglios linfáticos (6). Sin 
embargo, las CL tienen también propiedades asociadas 
al grupo de macrófagos, como su competencia para la 
activación de la respuesta inmunitaria local, la presen-
cia de moléculas de adhesión comunes, la capacidad de 
autorrenovación y el origen en el saco vitelino. Aunque 
se presentan similitudes con estas dos familias, es su 
transcriptoma único el que las identifica e individu-
aliza(14).

MORFOLOGÍA 
La CL tiene un núcleo lobulado, un complejo de Golgi 
bien desarrollado, mitocondrias prominentes y múlti-
ples procesos citoplasmáticos en forma de pseudópo-
dos que penetran las uniones estrechas entre querati-
nocitos y hacen que esta célula ocupe más del 20% de 
la epidermis (15). En la tinción de hematoxilina y eosina 
se identifica en las capas suprabasales de la epider-
mis por un núcleo de forma irregular, rodeado por un 
halo claro constituido por citoplasma, que durante el 
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MHC: complejo mayor de histocompatibilidad
Figura 2. Cambios funcionales y fenotípicos de las células de Langerhans maduras e inmaduras.

inmadura debe estar preparada para captar y procesar 
antígenos, por lo cual la langerina y el CD1a deben estar 
presentes en gran cantidad. Al ser activadas, durante 
su traslado al ganglio linfático deben mejorar sus cuali-
dades como estimuladoras de las células T, por lo que el 
MHC se exterioriza. Además, la pérdida de E-cadherina 
se asocia con la disminución en el número de dendritas 
y la conversión a una forma más redonda de la CL (8, 21).

La langerina no es exclusiva de las CL, otras células 
dendríticas cutáneas pueden presentarla; en la dermis 
existen otros dos tipos de células presentadoras de an-
tígeno (CPA) que se diferencian entre ellas por la pres-
encia o ausencia de langerina, además de la presencia 
de otros marcadores específicos como CD11b (22). Por 
otro lado, estas células dendríticas dérmicas (CDD) se 
distinguen de las CL por su ubicación, el nivel de ex-
presión del receptor endocítico DEC205 (CD205), su in-
capacidad para autorrenovarse y porque su origen no 
es influenciado por TGF-β1 y M-CSFR. Las CPA dérmi-
cas desempeñan un papel importante en la inmunidad 
cutánea, ya que podrían compensar la ausencia total 
de CL y evitar así una susceptibilidad letal frente a las 
agresiones provocadas en la piel como consecuencia de 
esta pérdida (22, 23).

Los receptores tipo Toll también están presentes en las 
CL. En su estado inmaduro, exhiben material genético 
que codifica para seis de los 10 tipos de estos receptores 
expresados en humanos, las clases 1, 2, 3, 5, 6 y 10 (19). 
A través de técnicas de inmunohistoquímica también 
pueden reconocerse las moléculas del MHC clase I-II, 
encargadas de la presentación de antígenos a los linfo-
citos T (15, 16).

Las CL se clasifican en dos tipos según su forma:

• CL tipo 1: se caracterizan por tener una forma pi-
ramidal, prolongaciones digitiformes más largas 
que se extienden por la epidermis para tomar antí-
genos y autoantígenos, además de la presencia de 
numerosos gránulos de Birbeck, que se identifican 
en el citoplasma por su singular forma de raqueta 
de tenis; son un compartimiento especializado 
para el almacenamiento y transporte de antíge-
nos(16, 20).

• CL tipo 2: tienen menos gránulos de Birbeck, forma 
esférica y procesos dendríticos más cortos (20).

Las características morfológicas y funcionales de las CL 
se modifican desde su activación y durante su recorrido 
hacia el ganglio linfático (Figura 2). En la piel, la CL 
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CL: célula de Langerhans.
Figura 3. Funciones de las células de Langerhans. A. Las CL extienden y retraen frecuentemente sus dendritas 
por las uniones estrechas entre los queratinocitos para tomar muestras de autoantígenos y de patógenos. 
B. Las CL procesarán el antígeno y luego activarán en el ganglio linfático a los linfocitos T, los cuales poste-
riormente se diferenciarán en un perfil específico (linfocitos T reguladores [Treg], linfocitos T cooperadores 
foliculares [Tfh]). C. Las CL inducen y mantienen la tolerancia inmune.

Las CL no poseen desmosomas ni tonofilamentos. Su 
unión al queratinocito y permanencia epidérmica, que 
evita su migración y maduración, está mediada por la 
E-cadherina, una glucoproteína transmembranal que 
participa en la adhesión intercelular con la ayuda del 
calcio. Además, la CL interactúa con el queratinocito de 
manera bidireccional por medio de nanotubos de tune-
lización (TNT), que son unas estructuras membranosas 
que permiten la comunicación entre células e intercam-
bio de material genético, orgánulos o patógenos (27).

Procesamiento de antígenos y acti-
vación de linfocitos T
La activación de linfocitos T se realiza en el ganglio 
linfático y en la piel. Las CL, al detectar una agresión, 
presentan los antígenos a los linfocitos T de memoria 
ubicados en la epidermis, lo que provoca una respuesta 
inmunitaria rápida en la que también intervienen los 
queratinocitos, con quienes interactúan mediante la 
producción de citocinas que atraen a otras células in-
munes y precursores de CL para reemplazar a aquellas 
que migraron a los ganglios linfáticos. Además, estas 

FUNCIONES DE LAS CÉLULAS DE 
LANGERHANS
La CL cumple numerosas funciones en la piel, tales 
como vigilancia, procesamiento de antígenos, man-
tenimiento del equilibrio entre inmunidad y toleran-
cia, además de su capacidad para activar a linfocitos y 
células asesinas naturales. En general, se encargan de 
detectar señales de peligro para luego activar una res-
puesta inmunitaria e indicar dónde y cómo debe ata-
carse (Figura 3). Esto explica por qué son llamadas las 
centinelas inmunológicas en la epidermis. (11, 15, 24).

Función de vigilancia
Las CL inmaduras se especializan en la captación y el 
procesamiento de antígenos, extienden y retraen fre-
cuentemente sus dendritas por las uniones estrechas 
entre los queratinocitos, censando la integridad de la 
epidermis y vigilando la presencia de algún patógeno 
invasor, sin generar defectos a este nivel, ya que se en-
cargan de crear nuevas uniones (25, 26).

Gallego, LY; Valbuena, MC
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Al llegar a la paracorteza interna del ganglio linfático 
regional, las CL estimulan a los linfocitos T al presentar-
les el antígeno y con la ayuda de la molécula de adhe-
sión 3 (ICAM-3), expresada por la célula T junto con la 
proteína transmembranal DC-SIGN de la CL, se estabili-
zará su unión. Según el tipo de MHC y receptor tipo Toll 
activado en la piel, además del grado de maduración 
alcanzado por las CL al presentarse a los linfocitos T, se 
dará el estímulo que diferenciará las células T vírgenes 
con el fin de brindar una respuesta inmunitaria espe-
cífica (22, 32). Como consecuencia de la inflamación o la 
infección cutánea, un gran número de CL abandonan 
la epidermis. Su recuperación ocurre mediante el repo-
blamiento por monocitos Gr-1 que llegan por el folículo 
piloso y, en menor porcentaje, por autoproliferación (22, 

33, 34).

Mantenimiento del equilibrio inmuni-
dad y tolerancia
Las CL junto con las CD inducen y mantienen la tol-
erancia inmune de la piel mediante la depuración de 
que-ratinocitos apoptóticos. Estas células, al entrar en 
apoptosis, expresan la proteína específica de la deten-
ción de crecimiento, GAS6 y la proteína S; las CL identi-
fican estas moléculas mediante la familia de receptores 
TAM, cuyo nombre se origina de las iniciales de los 
receptores tirosina-cinasas que la conforman, TYRO3, 
AXL y MER; de esta manera se logra captar adecuada-
mente al queratinocito apoptótico y se inhibe la pro-
ducción de citocinas proinflamatorias (35). Además, la 
comunicación entre queratinocitos apoptóticos-CL por 
medio del receptor del FN-κB (RANK) y su ligando pro-
mueve la secreción de IL-10, encargada de favorecer la 
proliferación de linfocitos T reguladores, quienes tam-
bién pueden producirse por la activación incompleta de 
linfocitos T por CD inmaduras. La cantidad de células T 
reguladoras presentes en la piel se regula por la inter-
acción entre la glicoproteína CD300 presente en la CL 
con la fosfatidilserina membranal de los queratinocitos 
apoptóticos; esta glicoproteína inhibe la expresión de 
receptores tipo Toll, influye en la captación del antígeno 
y modula la expresión de los receptores de quimiocinas 
(36).

Las prolongaciones digitiformes de la CL, además 
de vigilar la presencia de patógenos, también toman 
muestras de autoantígenos, como restos celulares, mi-
croorganismos comensales, material genético de que-
ratinocitos y melanina, para luego migrar al ganglio 
linfático y presentarlos y establecer así tolerancia in-
munológica y prevenir el desarrollo de enfermedades 
autoinmunes (23, 32, 37, 38).

inducen la proliferación de macrófagos, eosinófilos y 
células asesinas naturales (11, 15, 28).

Para la producción de las células T de memoria, es 
necesaria la exposición previa al agente agresor, su de-
tección, procesamiento y presentación a los linfocitos T 
vírgenes en el ganglio linfático; de esta manera se de-
sarrollará, en un primer contacto, una respuesta inmu-
nitaria y se aprenderá la mejor forma de atacar a este 
agente, así que en una nueva exposición la reacción 
será más rápida, potente y mucho más específica medi-
ante la activación de linfocitos T de memoria gracias a 
la participación de las CL (22, 29, 30).

La CL cuenta con varias moléculas que le permiten 
capturar un antígeno; una de ellas es la langerina, en-
cargada de reconocer e internalizar los antígenos hacia 
los gránulos de Birbeck. Además, los receptores tipo 
Toll identifican patrones moleculares relacionados con 
patógenos y al ser estimulados interactúan con el factor 
nuclear κB (FN-κB), el cual se relaciona con la super-
vivencia de la CL y el desarrollo de respuestas inmuni-
tarias adaptativas (29). Posteriormente, estos antígenos 
ingresan a la CL para ser degradados por los lisosomas 
y los péptidos obtenidos se unen al MHC II, para luego 
interactuar con los linfocitos T CD4 +. Es importante 
mencionar que el MHC II presenta los antígenos ob-
tenidos de manera extracelular, ya que los antígenos 
intracelulares captados por la CL son degradados por 
proteosomas y los péptidos obtenidos se desplazan al 
retículo endoplásmico rugoso, donde se ensamblan 
con el MHC clase I para después dirigirse al aparato de 
Golgi y transportarse a la superficie celular, donde es-
tarán disponibles para su presentación a los linfocitos 
T CD8+ (20, 22, 29).

Tras la estimulación de la CL por citocinas como la IL-
1β, IL-18 y el factor de necrosis tumoral α (FNT-α), se 
disminuye el TGF-β y las moléculas de adhesión como 
la EpCAM y la E-cadherina, lo que favorece que la CL se 
separe de los queratinocitos (31). De esta manera se inicia 
su desplazamiento hacia el ganglio linfático, proceso 
que tiene dos fases: primero, debe llegar a la dermis y lo 
hará guiada por CXCR4 y su ligando CXCL 12, producido 
por los fibroblastos dérmicos tras ser estimulados por 
el FNT-α. Para esto, es necesario que la CL atraviese la 
membrana de unión dermoepidérmica y penetre en la 
dermis con la ayuda de metaloproteinasas (MMP), espe-
cialmente la MMP-9 (20). Luego, en la dermis, las células 
endoteliales linfáticas expresan CCL19 y CCL21, cuyo 
blanco es el receptor CCR7 de la CL, a quien atraerán a 
los vasos linfáticos y finalmente a los ganglios linfáticos 
regionales (12, 23, 31).
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langerina captura al virus, para luego almacenarlo en 
los gránulos de Birbeck, donde será degradado (44). En 
la infección por virus de papiloma humano, las proteí-
nas E6 y E7 disminuyen la expresión de E-cadherina, lo 
que favorece la migración de CL y, por lo tanto, la per-
sistencia de la infección. Por último, en enfermedades 
parasitarias como la leishmaniasis, las CL inhiben la 
respuesta Th1 e inducen la proliferación de células T 
reguladoras (19, 36).

Enfermedades inflamatorias 
En la dermatitis de contacto, la CL atrapa el antígeno 
y migra a los ganglios linfáticos para presentarlo a los 
linfocitos T (19). Sin embargo, las CL no son las únicas cé-
lulas presentadoras de antígeno, ya que los antígenos, 
de acuerdo con sus características moleculares, pueden 
ser capaces de llegar a la dermis y ser identificados por 
las CD. Además, se ha encontrado que, según la dosis 
del hapteno, la CL podría inducir la producción de cé-
lulas T reguladoras y, en consecuencia, tolerancia. En 
la dermatitis atópica, la alteración de la filagrina puede 
afectar la función de la CL, al parecer con una tendencia 
a su hiperactivación. En la psoriasis, las CL favorecen 
las condiciones inflamatorias relacionadas con esta en-
fermedad, gracias a la producción de IL-1 y FNT-α (19,34).

Enfermedades tumorales 
En estas enfermedades se evidencia una menor canti-
dad de CL en la piel, ya que migran de forma inmadura 
a los ganglios regionales, lo que limita su capacidad 
para estimular a los linfocitos T y, como consecuen-
cia, favorece el desarrollo tumoral (19, 34). Aunque otros 
estudios sugieren que la CL induce el reclutamiento de 
células asesinas naturales como un mecanismo antitu-
moral. También podrían limitar la expansión tumoral 
en el carcinoma basocelular (19, 45, 46).

CÉLULAS DE LANGERHANS Y 
ENFOQUE TERAPÉUTICO
La habilidad de las CL para modular la respuesta inmu-
nitaria se ha convertido en un objetivo interesante para 
la terapia de muchas enfermedades dermatológicas. La 
fototerapia, que hace referencia al uso de radiación ul-
travioleta de diferentes longitudes de onda para el trat-
amiento de diversas dermatosis, induce apoptosis de CL 
y queratinocitos, los cuales son fagocitados por las CL, 
lo que provoca una respuesta antiinflamatoria (47-50). Fár-
macos como los corticosteroides y el imiquimod estimu-

Pocas horas después de la exposición a radiación ultra-
violeta, las CL abandonan la epidermis y migran a los 
ganglios linfáticos; se produce una disminución hasta 
del 50% en la cantidad de estas células en la piel. La 
radiación ultravioleta modifica la capacidad de las CL 
para presentar antígenos, lo que genera una activación 
inadecuada de los linfocitos T. De igual forma, produce 
alteraciones en la morfología de dichas células según 
la dosis de radiación, tales como edema, modificacio-
nes en la membrana celular que afectan la captación 
de antígenos por pinocitosis, cambios en el tamaño 
de los orgánulos citoplasmáticos y dendritas, hasta la 
pérdida de estas (39-42). Además, la radiación ultravio-
leta conduce a la apoptosis celular mediante daño mi-
tocondrial, posiblemente relacionado con el aumento 
de radicales libres, y favorece el incremento del recep-
tor del FN-κB (RANK) y su ligando por queratinocitos 
apoptóticos que induce la producción de IL-10, con la 
consiguiente inhibición en la producción de citocinas 
proinflamatorias. Todos estos sucesos llevarán a inmu-
nosupresión (43).

PAPEL DE LAS CÉLULAS 
DE LANGERHANS EN LAS 
ENFERMEDADES CUTÁNEAS 
Las CL intervienen en la patogenia de varias dermato-
sis, desde infecciosas hasta tumorales.

Enfermedades infecciosas 
Las CL, por su ubicación, se encuentran en la primera 
línea de respuesta frente a los microorganismos que 
ingresan por vía cutánea al organismo. El receptor tipo 
Toll 4, presente en las CL maduras, reconoce las bacte-
rias gramnegativas, mientras que el receptor tipo Toll 2, 
expresado en niveles bajos en las CL inmaduras, detec-
ta las bacterias grampositivas; como consecuencia, las 
CL presentan una baja reactividad frente a las bacterias. 
Posiblemente esta condición se relaciona también con 
su tolerancia al microbiota cutáneo comensal (19).

Frente a la respuesta viral, las CL, en algunas ocasio-
nes, desempeñan un papel de relevo; es así como tras 
la infección por el virus del herpes simple, la CL capta 
el antígeno y entra en apoptosis, por lo cual será fago-
citada por la CD dérmica, quien finalmente presentará 
el virus a las células T (36). De igual forma, la CL en la 
infección por VIH promueve el desarrollo de células T 
CD8 +, restringiendo la replicación viral y mediante la 
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High-Level Clear Cells (Langerhans Cells) in Vit-
iligo*. J Invest Dermatol. 1961;37(1):51-64. https://
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5. Silberberg I, Baer RL, Rosenthal SA. The role of 
Langerhans cells in allergic contact hypersensitiv-
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6. Steinman RM. Dendritic cells: Understanding im-
munogenicity. Eur J Immunol. 2007;37:S53-60. 
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