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6. INTRODUCCION

Desde que KOCH descubrié el bacilo tuberculoso hasta la fecha, la tuberculosis es una
enfermedad de diagnostico tardio, una epidemia silenciosa y solo un pequefio numero de

pacientes es tratado.

Con el advenimiento de la inmunologia, se puede comprender mejor esta enfermedad en lo
que se refiere a la reaccion de hipersensibilidad retardada, que es una reaccion inmunitaria
celular efectuada al final por el macréfago, siendo este el mecanismo de defensa primaria
frente a bacterias intracelulares. La actividad microbicida del fagocito es estimulada a través
de las citoquinas producidas por las células T. Esta activacién es desencadenada por
proteinas solubles o haptenos quimicamente reactivos. La continua activacion de las células
T conduce a la formacion del granuloma tuberculoso con necrosis central (necrosis caseosa),
producida por las enzimas lisosimicas y derivados reactivos de oxigenos, todo aquello es

una reaccion de hipersensibilidad retardada al bacilo.

Una evidencia del rol de proteccién que tiene la inmunologia humoral hasta el momento no
se conoce, probablemente se deba a los escasos estudios existentes sobre el tema. La
inmunologia celular contra la tuberculosis esta dirigida por las células T CD4+ que producen
interleuquinas e IFN gamma que activan y aumentan la capacidad de los macrofagos para
eliminar al bacilo. Aunque este mecanismo de defensa no solo estan involucradas estas
células, sino otras como las CD8+ y otros elementos mas. Rame A. Taha et al. realizaron un
trabajo en lavado bronquioalveolar de pacientes con tuberculosis activa e inactiva como
grupo de control, encontrando solo un aumento de las células CD8+, expresiéon de RNAm de

IL-12 e IFN gamma en todos los pacientes con tuberculosis activa.



D. Mansoori et al midieron células CD3+, CD4+, CD8+, CD10+, CD-DR, Y CD4+/CD8+,
CD19+ en cuatro grupos de pacientes con tuberculosis reciente, multirresistente, crénica y
casos de control, donde no se encontr6 diferencia estadistica significativa en los indices
inmunologicos entre estas células de los cuatro grupos, a excepcién de CD3+, CD4+/CD8+

y

CD19+. Estos resultados contrastan con los obtenidos por Singhal et al que encontré un

bajo recuento de células T CD4+ en pacientes con tuberculosis pulmonar.

Con la revisién bibliogréfica, se pretende conocer el verdadero rol de la inmunologia celular
en la tuberculosis; que nos permita determinar si nuestra hipétesis resulta verdadera. Sera la
“linfopenia de células CD4+ un factor de riesgo que incremente el paso de la tuberculosis
latente a tuberculosis activa”. Nos propusimos estudiar la literatura existente para que
posteriormente en una serie prospectiva de pacientes seleccionados en el futuro, nos

permita comparar los resultados con las de otras series.



