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Se detecto el factor inhibilorio de la migracion celular (MIF) en leucocitos de sangre venosa periférica al
ponerlos en contacto con el exiracto de pulmon, en pacientes con tuberculosis pulmonar avanzada cavi-
tada y no cavitada (674 y 66.7 por ciento respectivamente). En sujetos sanos sélo se observé 10.7 por cien-
to de positividad para el MIF. Estos resultados indican que en pacientes con iuberculosis avanzada pul-

monar con lesiones productivas circulan linfocitos sensibilizados hacia el tejido pulmonar.
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Se sabe que Mycobacterium tuberculosis es capaz
de desencadenar una respuesta inmune que se ma-

* nitiesta por la presencia de anticuerpos anti-PPD?
* ¥y linfocitos T sensibilizados que responden in vivo

€ in vitro ante PPD.?

Aunque los mecanismos patogénicos de los di-
versos tipos de lesiones que se forman en el pul-
mon cuando este es invadido por el M. tuberculo-
528 no estin muy claros, hay investigaciones que
indican que probablemente las lipoproteinas del
bacilo son las responsables de que se establezcan
lesiones pulmonares productivas y en especial ca-
vernas.® Otros trabajos sefialan que posiblemente
sean los linfocitos T los que participan de manera
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muy importante en el desarrollo ‘de -lesiones pul-
monares productivas cavitadast

Sin embargo, a pesar de que la participacién del
fenémeno autoinmune en Ja patogenia de la tu-
berculosis pulmonar no sé ha establecido firme-
mente, hay que seiialar que en algunos ﬁ)acientes
tuberculosos existen antitcuerpos contra los com-
ponentes de las secreciones bronquiales.®

Con el propdsito de conocer si los linfocitos T
de pacientes con tuberculosis pulmonar producti-
va estin sensibilizados hacia el tejido pulmonar,
se estuclio el factor inhibitorio de la migracién ce-
lular (MIF) en presencia de extracto pulmonar.

Material v métodos

Poblacidn estudiada.

Se estudiaron 83 sujetos, que se clasificaron para
su estudio en tres grupos:

Gritpo I. 43 pacientes con tuberculosis pulmonair
avanzada, productiva y cavitada, con baciloscopia

rositiva y cultivo de M. tuberculosis positivo, de -

os cuales 25 eran mujeres y I8 varones y cuyu
edad vario de 13 a 65 afos, con promedio de 35
=+ 12 afios,

Grupo 11. 12 enfermos con tuberculosis pulmonar
avanzada, productiva y no cavitada, con bacilosco-
pia y cultivo del M. tuberculosis positivo, de los
que cudtro eran mujeres y ocho varones, de 16 a
59 aios de edad con promedio de 30 = 14 afios.

Grupo [11. 28 individuos aparentemente sancs de
la poblacién general (16 mujeres y 12 varones),
sin antecedentes de desnutricién, alcoholismo ni
enfermedades pulmonares, con edad de 19 a 40
afas y promedio de 25 = § aiios,

Métodos

A todos los sujetos estudiados se les elabord su
historia clinica y se practicaron estudio radiogrd-
fico de térax y de laboratorio '(biometria hemd.
tica, quimica sanguinea, examen general de orina
y coproparasitoscopico), En los pacientes (grupos
1 y II) se realizé cultivo de secrecién bronguial en
medio de Lowenstein y baciloscopia.

Para detectar el factor inhibitorio de Ia migra-
cion celular (MIF).se utilizé el mérodo de O'Neill
y Favour,® empleando un extracto de pulmén sano
como antigeno, que se prepard segun.el método
descrito previamente.’

Resultados

En el cuadro 1 se presentan los resultados obteni-

dos con la prueba de MIF en presencia de extrac-

to pulmonar como antigeno. Como se puede apre-
ciar no hubo diferencia entre la respuesta de los
piacientes con tuberculosis pulmonar cavitada (67.4
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por ciento de positividad) y los enfermos con tuber-
culosis pulmonar productiva no cavitadd (66.7
por ciento de positivos), En cambio, sdlo 10.7 por
ciento de los sujetos del grupo testigo dio prue-
ba positiva.

La comparacion estadistica de la inhibicion de
la migracién celular expresada en porcentaje en-
tre los diferentes grupos de individuos estudiados,
se observa en el cuadro 2, Como se puede notar,
la -diferencia estadistica fue muy significativa al
comparar los resultades entre los grupos I (tuber-
culosis pulmonar con lesiones productivas cavita-
das) y II1 (grupo testigo), asi como entre este y
el grupo II (tuberculosis pulmonar con lesiones

roductivas no cavitadas). En cambio no hubo di-
ferencia estadistica en la respuesta dada por los su-
jetos del grupo I y los del grupo IL

Comentarios y conclusiones

Varios autores han estudiado, por diferentes mé-
todos, el fenémeno autoinmune y lo han encon-
trado presente tanto en pacientes con padecimien-
tos no infecciosos, como la dermatitis solar® la
cirrosis alcohélica,? el infarto del miocardio™ y el
sindrome de Dressler,’* entre otros, como en en-
fermedades parasitarias como, la tripanosomiasis.’*

$in embargo, como es frecuente la asociacion
del fenémeno autoinmune y la deficiencia de la
respuesta inmune celular primaria!% es posible
que para que dicho fendmeno se presente requiera
necesariamente una falla del sisterma inmune,

Resulta interesante sefialar que en la tuberculo-
sis pulmonar se han encontrado ambas situaciones.
Por un lado, es evidente la falla del sistema in-
mune para responder a nuevos estimulos antigé-
nicos'* y por otra parte, es posible detectar la res-
puesta in vitro de linfocitos T en presenciz de
extracto de pulmén sano.? B

Los resultados obtenidos en este trabajo; de-
muestran ¢ue 67 por ciento de pacientes con tu-
berculosis pulmonar avanzada - con lesiones pro-
ductivas cavitadas y no cavitadas; ‘tienen lnfoci-
tos sensibilizados capaces de responder tn vilro ante
Ia presencia de un extracto de pulmdna sano. Esto
permite suponer que la respuesta autoinmune di-
rigida hacia el pulmén probablemente participa
en la patogenia de la tuberculosis pulmonar pro-
ductiva, '
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Cuadro 1. Produccién de MIF en presencia de extracto pulmonar en pacientes con tuberculosis pulmonar
' productiva.

Produccién de MIF con extracte pulmonar

Grupos de svjetos estudiados

] Tuberculosis pulmonar cavitada
l Tuberculosis puimonar ne cavitada

Il Grupo testigo

% de inhibicién de la migracién

Resultodo Promedio Desviacién
positiva estandar
29/43

49.71 39.52
67.44%
8/12
47.31 42.04
66.67%
3/28
' 2.00 18.43
10.71%

Cuvadro 2. Comparacién estadistica de la produccién de MIF con extracto pulmonar en los diferentes grupos de
sujetos estudiados.

Grupos de sujetos estudiados Prueba de “t" Probabilidad
{unimarginal)
Grupo | vs. Grupo Il 5.09 < .0005
(43) (28)
Grupo II' vs. Grupo Il 4.05 < .0005
(12) (28)
Grupo | vs. Grupo I 0.18 >.4
(43) (12)
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