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Introducción

La tuberculosis (TB), a pesar de ser una enfermedad
tan antigua como la propia historia de la humanidad y
de la que se conoce su agente patógeno desde hace
más de 100 años, continúa presentando en la actuali-
dad importantes problemas diagnósticos y lagunas en
el conocimiento perfecto de su inmunología y patoge-
nia. Aunque en los últimos 50 años ha dado la impre-
sión de que la investigación en TB ha progresado de
forma importante, debido fundamentalmente a los
logros terapéuticos conseguidos que han llevado a
considerarla una enfermedad curable, esta creencia
está muy lejos de la realidad. No en vano hay que
reseñar que las principales armas utilizadas para su
diagnóstico continúan siendo la baciloscopia directa y
el cultivo de la muestra, métodos que, aunque perfec-
cionados, ya se utilizaban a principios de siglo. Ade-
más, las lagunas que existen en la comprensión exacta
de su patogenia son más importantes de lo que real-
mente se conoce y, aun hoy, es difícil explicar por qué,
a igualdad de inmunocompetencia, unos infectados
enferman y otros no.

En los últimos 20 años han sido múltiples las técni-
cas que se han utilizado para tratar de incrementar la
rentabilidad diagnóstica en la TB, técnicas que han
ido encaminadas, bien a la consecución de un método
más sensible y específico que la baciloscopia''8, o bien
la obtención de mejores muestras para procesar en el
laboratorio9'14. De entre las primeras se pueden desta-
car por su importancia la microscopía de fluorescen-
cia y los estudios radiométricos'-2, serológicos3-4, cro-
matográficos5'6 y de ampliación genética7'8. Por su
parte, dentro del segundo grupo, lo más reseñable ha
sido la generalización paulatina que se ha ido adop-
tando de la utilización del fibrobroncoscopio (FB)
para la obtención de distintas muestras en los pacien-
tes con sospecha de TB pulmonar y que no expectoran
o cuya baciloscopia directa de esputo es negativa9"14.
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Aunque la generalización del uso del lavado bron-
coalveolar (LBA) en otras enfermedades ha corrido pa-
ralela a la utilización del FB15, en TB no se ha ana-
lizado su rentabilidad hasta los últimos 5 años13'14'16'18

y todavía hoy cuesta incorporarlo como técnica de
rutina en los pacientes que requieren la realización de
FB14-15'19. Cuando se ha comenzado a realizar trabajos
sobre la utilidad del LBA en TB, se ha podido demos-
trar que, mediante el estudio citológico del mismo
(algo que se realiza en el resto de enfermedades desde
hace 20 años)15, también es posible aventurar hipóte-
sis sobre lo que puede ocurrir en esa parte de la
patogenia de la enfermedad que se desconoce17'18'20"22.
Luego, el estudio del LBA en la TB no sólo puede
contribuir a incrementar la rentabilidad diagnóstica
de las técnicas convencionales de laboratorio13'14-23-24,
sino que también puede ayudar a conocer mejor la
inmunología y patogenia de esta enfermedad.

Por último, también hay que reseñar que durante
los 3 últimos años han sido múltiples los trabajos de
investigación realizados sobre el LBA de pacientes
tuberculosos. Éstos incluyen fundamentalmente la de-
tección de antígenos micobacterianos y de anticuer-
pos frente a estos antígenos25-26, la utilización de la
cromatografía de gases y la espectofotometría de ma-
sas en este fluido27, las determinaciones enzimáticas y
su posible relación con la mayor o menor destrucción
pulmonar28, los estudios sobre este fluido que hacen
sospechar un origen común de la TB y la sarcoido-
sis29-30 y otros múltiples trabajos que revisaremos pos-
teriormente31-35.

En la presente revisión se trata de actualizar los
conocimientos de los que se dispone sobre el estudio
del LBA en pacientes afectados de TB y se intenta
razonar la conveniencia o no de su realización siste-
mática en estos enfermos, sobre todo en aquellos que
no expectoran o en los que la baciloscopia directa de
su esputo es negativa.

Análisis de las poblaciones celulares del LBA
y su aportación a la inmunología de la tuberculosis

La llegada del Mycobacterium tuberculosis al alveo-
lo pulmonar suscita una reacción de fagocitosis por
parte de los macrófagos alveolares. Éstos tienen capa-
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cidad para procesar los antígenos de las micobacte-
rias que transportan y mostrarlos al sistema inmuni-
tario, dando lugar a una proliferación clonal de linfo-
citos T que se diferencian en tres grandes grupos:
linfocito T helper (CD4), linfocito T citotóxico o su-
presor (CD8) y linfocito T de memoria36'37. El princi-
pal papel de los linfocitos T helper es el de producir
linfocinas, cuya función primordial es la de transfor-
mar las células monocitarias sanguíneas en macrófa-
gos activados. Por su parte, los linfocitos T supresores
tienen un papel importante en la lisis directa de los
macrófagos no activados y cargados de micobacterias,
acción que liberaría M. tuberculosis intramacrofágicos
que serían luego fagocitados por macrófagos activa-
dos, mucho más efectivos para su destrucción36'37.

Se ha especulado que algunas formas graves de la
enfermedad tuberculosa podrían estar mediadas por
una gran actividad supresora con una débil respuesta
de los linfocitos helper, lo que determinaría una gran
liberación de MT con escasa respuesta de celularidad
específica38'39.

La mayoría de los estudios enfocados a conocer el
número y actividad de los linfocitos CD4 y CD8 en la
TB humana han sido realizados en sangre y líquido
pleural38'42. En la sangre de pacientes con enfermedad
avanzada o diseminada se ha podido demostrar una
disminución de los linfocitos CD4 y un incremento
relativo de los CD838'39'43. Por su parte, la gran mayo-
ría de los autores han podido encontrar que en líquido
pleural los CD4 se hallan marcadamente incrementa-
dos con respecto a su número en sangre, siendo el
cociente CD4:CD8 muy superior al encontrado en
esta última muestra y en los pacientes control17'43'45.
Sin embargo, el comportamiento de estas poblaciones
linfocitarias en el pulmón ha sido escasamente anali-
zado14'17'18'46'48, ya que sólo se podría realizar median-
te el estudio de muestras de biopsia de la zona afecta-
da o mediante el análisis del LBA.

Aunque son escasos los estudios en los que se han
analizado las poblaciones celulares en el LBA de pa-
cientes tuberculosos, de ellos se pueden extraer una
serie de conclusiones. Parece que en este fluido existe
un incremento del número total de linfocitos, tanto en
la forma de afección local como en la miliar14'17'18'46'48.
Sin embargo, este dato no es unánime y en algunas
series sólo se ha encontrado en el 55-60% de los
enfermos17, lo que sugiere una variación individual en
la respuesta inflamatoria a la infección por M. tu-
berculosis^•ls. También se ha encontrado en algunos
trabajos un incremento del porcentaje de neutrófi-
los'4'18'47 y una disminución del número y porcentaje
de macrófagos alveolares (en contraste con el incre-
mento del número de monocitos en sangre periféri-
ca)18. Esto podría estar también en relación con la
diferente respuesta inflamatoria, como si pudiese pro-
ducirse un incremento de los neutrófilos (no se ha
objetivado cuando el LBA se realiza en zonas del
pulmón no afectadas por las lesiones tuberculosas) en
la fase aguda de la enfermedad, hecho al que contri-
buirían los macrófagos, para pasar posteriormente a
un aumento de los linfocitos en la fase subaguda o

crónica14'17'18. Por último, en una reciente publicación
también se han referido 3 casos con un predominio
claro de eosinófilos, desapareciendo en dos de ellos al
finalizar de forma exitosa el tratamiento21.

Respecto a la intensidad de la respuesta linfocitaria
a nivel pulmonar, Ainslie et al'7 no la han encontrado
relacionada con la mayor o menor extensión de las
lesiones en la radiografía de tórax, ni con la duración
de los síntomas ni con el grado de desnutrición del
enfermo, así como tampoco se han hallado diferencias
en los pacientes afectados de TB que a la vez están
infectados por el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH)14. Sin embargo, Dhand et al47 encontraron
un relativo incremento del número total de linfocitos
y del número total de células del LBA en pacientes
con TB desnutridos, aunque hay que destacar que en
enfermos con mainutrición no tuberculosos se ha des-
crito un incremento de los linfocitos CD8, con una
disminución clara del cociente CD4:CD849. Este he-
cho también se ha encontrado en pacientes de edad
avanzada50, aunque, en ambos casos, se ha acompaña-
do de una reducción en el número total de linfoci-
tos49'50. En LBA realizado a animales de experimenta-
ción que se encontraban en marcada desnutrición se
pudo objetivar, además de un cambio en la composi-
ción de los fosfolípidos, una disminución del número
total de células, así como de las poblaciones de linfoci-
tos, neutrófilos y macrófagos5''52. Todos estos hallaz-
gos sugieren que la desnutrición puede desempeñar un
papel importante en las posibles reactivaciones de
personas infectadas por M. tuberculosis.

Por su parte, la relación CD4:CD8 en el LBA de
pacientes con TB ha sido muy poco estudiada y los
resultados ofrecidos por los diferentes autores no ofre-
cen unanimidad. Por un lado, Ainslie et al" hallaron
que este cociente estaba disminuido con respecto a la
relación que encontraban en la sangre de los mismos
enfermos y con respecto a la hallada en los contro-
les no enfermos, descenso que objetivaron tanto en la
TB miliar como en las formas localizadas de la enfer-
medad, siendo destacable que se mantenía así aun
cuando el LBA se realizaba en lóbulos no afectados
por la enfermedad. Esta disminución del cociente CD4:
CD8 se debía fundamentalmente al incremento de los
linfocitos CD8 más que a la disminución de los CD4,
e incluso encontraron una relación inversa entre la
posibilidad de recuperación de la TB miliar y el nú-
mero de linfocitos CD8 al inicio de la terapéutica. Si
estos linfocitos CD8 estuviesen incrementados a nivel
pulmonar y tuvieran una función supresora, estarían
sirviendo para disminuir la regulación de la prolifera-
ción de los CD4, con el consiguiente daño para la
defensa del huésped y la eliminación más retardada
de las micobacterias que ello conllevaría'7. En este
trabajo17 también se encontró que con la efectividad
del tratamiento se producía un incremento paulatino
del número total de linfocitos hallados en el LBA,
aumento que se producía fundamentalmente a expen-
sas de los CD4, hecho que, unido a la disminución
progresiva de los CD8, elevaba notablemente la rela-
ción CD4:CD8. Además de este estudio, también en

252 38



J.A. CAMINERO LUNA Y F. RODRÍGUEZ DE CASTRO.- LAVADO BRONCOALVEOLAR Y TUBERCULOSIS

otro33 ha sido referida una mayor relación CD4:CD8
en los pacientes con baciloscopia del LBA negativa,
con respecto a los que presentaban esta prueba posi-
tiva.

Sin embargo, en el lado opuesto, Sharma et al20

observaban que el número de linfocitos CD4 y la
relación CD4:CD8 estaban significativamente incre-
mentados en el LBA de los pacientes con TB con
respecto a los controles, lo que contrastaba con la
disminución del número total de linfocitos T y de los
CD4 que se objetivaba en la sangre de estos mismos
enfermos. Este hecho, similar al que se encuentra en el
derrame pleural tuberculoso y en el LBA de los pa-
cientes con sarcoidosis, sugiere a los autores una dis-
tribución selectiva y diferente de los linfocitos según
los distintos lugares de inflamación. También Ozaki
et al18 encontraban una relación CD4:CD8 elevada en
el LBA cuando éste se realizaba en las zonas donde

.existía la lesión tuberculosa, aunque el porcentaje de
los CD4 con respecto al total de linfocitos no se
encontraba incrementado cuando se comparaba con
el grupo control.

De todas estas observaciones quizás se puede con-
cluir que el papel central en la inmunología de la
TB lo tienen los linfocitos CD4 y que el número de los
CD8 que se encuentren en el LBA puede tener un
factor pronóstico importante.

También se ha encontrado un incremento de las
inmunoglobulinas en el LBA y en sangre, que sugería
una hipergammaglobulinemia policlonal. Además, el
hecho de que en el LBA de estos enfermos también se
encontrase aumentado el número de linfocitos B suge-
ría que estas inmunoglobulinas eran producidas en el
propio pulmón20. Al igual que ocurre con la alveolitis
linfocítica que se produce en la TB17, los niveles de
IgG e IgA permanecen elevados incluso después de la
finalización del tratamiento.

Rentabilidad del LBA en el diagnóstico
microbiológico de la tuberculosis

Microscopía directa y cultivo

Hace más de 10 años que se empezaron a publicar
las primeras series en las que se demostraba la utili-
dad del estudio microbiológico de las muestras obte-
nidas mediante el FB en pacientes con sospecha de
TB que no expectoraban o con baciloscopia directa de
esputo negativa9'10. Sin embargo, en estos trabajos tan
sólo se valoraba la rentabilidad del aspirado bronquial
e, incluso en alguna serie, de la biopsia transbron-
quial, pero el LBA, a pesar de que se venía usando en
el diagnóstico de otras enfermedades desde principios
de los años setenta15, había sido escasamente utili-
zado.

Recientemente han sido varios los trabajos que han
valorado la rentabilidad del LBA como muestra en el
diagnóstico microbiológico convencional de la
-pgi 1,13,14,23,24 T^os resultados, aunque siempre acepta-
bles, no son uniformes. Así, los mejores resultados
han sido comunicados por De Gracia et al13, que

encuentran la mayor rentabilidad diagnóstica de todas
las muestras estudiadas (incluían LBA, aspirado bron-
quial y esputo post-FB) con el LBA, que en el cultivo
les proporcionaba el diagnóstico en 15 de los 17 pa-
cientes (88%) afectados de TB a los que se realizó FB.
Este porcentaje era muy superior al 53% otorgado por
el aspirado bronquial y al 46% del esputo post-FB.
Además, mientras el aspirado bronquial por sí mismo
sólo otorgaba el diagnóstico en un enfermo, el LBA
era la única muestra positiva en 7 de los 17 afectados
de TB. Sin embargo, aunque Baughman et al14 conclu-
yen opinando que el LBA es muy útil en el diagnóstico
de la TB, lo cierto es que tan sólo en uno de sus
enfermos esta fue la única muestra positiva, mientras
que el aspirado bronquial proporcionó el diagnóstico
en 7 enfermos. De los 50 enfermos con TB a los que se
realizó BF, sólo en 29 se pudo obtener a la vez mues-
tras de aspirado bronquial y LBA para realizarles
baciloscopia y cultivo, siendo la rentabilidad conjunta
de ambas superior al 90%, porcentaje que se incre-
mentaba en el grupo de enfermos cuya radiografía de
tórax mostraba una enfermedad más avanzada. Pero,
como hemos observado, en este trabajo la aportación
del LBA fue muy escasa con respecto a los resultados
obtenidos por el aspirado bronquial y, quizás, no jus-
tifiquen su uso reglado. Respecto a la explicación a
tan dispares resultados, se puede aceptar la que, poste-
riormente, expusieron De Gracia et al16, al razonar
que la metodología empleada en la toma del aspirado
bronquial era diferente. Así, mientras este grupo13

realizaba la toma de aspirado antes de realizar el LBA,
Baughman et al'4 incluían en esta muestra el líquido
aspirado después de realizar el LBA, por lo que gran
parte de la buena rentabilidad atribuida al aspirado
bronquial se podía deber al LBA.

En este apartado también hay que destacar que los
estudios que han comparado la rentabilidad del LBA
y de la biopsia transbronquial23 no demuestran que
esta última supere significativamente los resultados
del LBA, por lo que no estaría indicado su uso rutina-
rio por su mayor morbilidad.

Métodos radiométricos

Para intentar mejorar la rentabilidad y, sobre todo,
para poder ofrecer un mayor porcentaje de diagnósti-
cos rápidos, se han utilizado diversas técnicas entre
las que destaca el uso de los métodos radiométrico
(BACTEC) que31'32, aunque se ha mostrado como una
técnica sensible, no es específica para M. tuberculo-
sis32. Así, en el trabajo de Russell et al32 sobre lavados
bronquiales de pacientes con TB y afectados de otras
micobacteriosis, el sistema BACTEC era incapaz de
diferenciar colonización de enfermedad clínica en el
segundo grupo de enfermos.

Detección de antigenos, anticuerpos
y complejos inmunes

La utilidad de la detección de antígenos micobacte-
rianos en LBA, utilizando los anticuerpos monoclona-
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les 60.15, 61.3, 105.10 y 2.16, se ha demostrado en
pacientes con sospecha de TB pulmonar y resultados
negativos de los estudios microbiológicos convencio-
nales53. Así mismo se ha demostrado la rentabilidad
de la técnica de aglutinación de látex para detectar
antígenos micobacterianos (hidratos de carbono) en el
LBA de pacientes tuberculosos54.

También el estudio de los complejos inmunes en
este fluido ha servido para diferenciar claramente en-
tre la TB y las demás enfermedades inflamatorias del
pulmón55. En el primero de los casos se han detecta-
do antígenos micobacterianos, que también se obser-
vaban en enfermos con TB residual pero que no se
encontraron en las restantes enfermedades inflama-
torias.

Sin embargo, quizás el estudio más significativo
en este apartado fue el que llevaron a cabo Raja et
al25 sobre el LBA de 42 pacientes, nueve con TB, cua-
tro infectados con otras micobacterias distintas de
M. tuberculosis, 4 histoplasmosis, 8 sarcoidosis y 17
controles. Detectaron por un lado la cantidad de IgG e
IgA que se ligaban al antígeno 5 y a un filtrado de
cultivo de MT y, por otro, la detección de anticuerpos
micobacterianos en estos LBA. Utilizaron la técnica
ELISA directa y la indirecta. Aunque los títulos de
ambas Ig que se ligaban a ambos antígenos (eran
inferiores los aportados por antígeno 5) eran más
elevados que los de los pacientes control, y que inclu-
so con antígeno 5 existían diferencias estadísticamen-
te significativas, no se podía establecer un punto de
corte claro que diferenciara todas las enfermedades
estudiadas (aportaban títulos similares a la TB) de los
controles. Por su parte, la detección de antígenos mi-
cobacterianos utilizando placas sensibilizadas con cul-
tivos de MT filtrados y con antígeno 5 aportaba un
gran número de falsos positivos entre los controles.

La escasa rentabilidad demostrada en el trabajo
anterior contrasta con los buenos resultados obtenidos
por Levy et al26 sobre lavados bronquiales, que comu-
nican una sensibilidad del 72,7%, aunque con una
especificidad de sólo el 82,2%.

Cromatografía de gases y espectofotometría de masas
en el LBA

La detección del ácido tuberculoesteárico en LBA
mediante cromatografía de gases y espectofotometría
de masas se ha mostrado como una técnica altamente
sensible (cercana al 90% en algunos estudios) y especí-
fica en pacientes no expectorados o en los que la
baciloscopia de su esputo era negativa27. La sensibili-
dad de esta técnica se ha demostrado muy superior a
la baciloscopia directa del mismo LBA, y la especifici-
dad es también mayor que la determinación de este
ácido en esputo, muestra en la que se ha demostrado
la aparición de falsos positivos por posible contami-
nación. Por todo ello, ésta debe ser una técnica que
tiene que valorarse para el futuro.

También ha sido demostrada la rentabilidad de esta
técnica en el broncoaspirado y líquido pleural56'57,
aunque la sensibilidad encontrada en estas muestras

(70%) ha sido inferior a la encontrada en LBA. En
estos estudios56-57 también se pudo comprobar que la
especificidad de la técnica en el esputo era igualmente
inferior a la encontrada en broncoaspirado y líquido
pleural.

Técnicas de ampliación genética en el LBA
de pacientes con tuberculosis

Saboor et al29, en su reciente trabajo sobre sarcoido-
sis y TB, han utilizado la reacción en cadena de la
polimerasa en el LBA de 13 pacientes con el diagnós-
tico de TB activa y en 49 en los que el juicio final fue
de TB residual. La sensibilidad de esta técnica en los
pacientes activos fue del 61% (la del cultivo fue sólo
del 38%), pero la prueba también resultó positiva en
16 de los 49 sujetos con TB residual (32,6%) y como
posteriormente veremos en 10 de los 20 pacientes con
sarcoidosis (50%) y en 2 de los 22 controles (9%). Por
lo tanto, aunque la sensibilidad fue muy superior a la
mostrada por el cultivo, la especificidad resultó muy
importante.

Nuevos trabajos de investigación sobre LBA
de pacientes con tuberculosis

Cuando se analizan la multitud de recientes traba-
jos de investigación que se están realizando sobre
LBA de pacientes con TB, se puede apreciar que esta
técnica está despertando gran interés entre los distin-
tos grupos. Los más destacados se pueden agrupar en
los apartados que se exponen a continuación.

Detección de enzimas en el LBA

Se ha podido apreciar que en el LBA de pacientes
afectados de TB estaban incrementados los niveles de
fosfatasa alcalina, fosfatasa acida y gammaglutamil-
transpeptidasa, con respecto al LBA de controles sa-
nos que eran Mantoux negativo. Este incremento era
mayor cuanto más avanzada y severa era la TB, sugi-
riendo que estas enzimas podrían contribuir a la le-
sión tisular en la enfermedad28.

También se ha determinado la actividad de la ade-
nosindeaminasa (ADA) en este fluido y su relación con
la sangre en pacientes con TB58. Se observó que en am-
bas muestras, sangre y LBA, la ADA estaba incremen-
tada con respecto a pacientes con carcinoma bronco-
génico, aunque esta diferencia no era estadísticamente
significativa. Sí existía, por el contrario, una buena
correlación entre los niveles de sangre y LBA y, sobre
esta última muestra se llegó a obtener una sensibilidad
del 77% y una especificidad del 82%58.

Estudios comparativos entre tuberculosis y sarcoidosis

Existen varios trabajos sobre LBA que, aunque en-
cuentran signos citológicos, citoquímicos y microbio-
lógicos que pueden ayudar al diagnóstico diferencial
entre la sarcoidosis y la TB diseminada, sugieren que
ambas enfermedades pueden tener un origen co-
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mún29'30'59'60. Quizás el más significativo de todos es el
que logró demostrar la existencia de formas ultrafínas
del MT en el LBA de 67 de los 87 pacientes (77%) con
sarcoidosis estudiados59.

También existen dos recientes trabajos que han uti-
lizado la reacción en cadena de la polimerasa para la
detección de ADN micobacteriano en LBA de 2 gru-
pos de pacientes, unos con TB y otros con sarcoidosis.
Como hemos reseñado previamente, es sorprendente
el resultado encontrado por Saboor et al29, que en-
cuentran ADN micobacteriano en el 70% de las 20 sar-
coidosis a las que realizaron LBA, un 50% correspon-
diente a ADN de M. tuberculosis complex y el otro
20% a otras micobacterias distintas del MT. Destaca
que este porcentaje era ligeramente superior al encon-
trado en los casos con sospecha clínica de TB. En un
contexto similar se han expresado los resultados obte-
nidos por Bocart et al30, que opinan que alguna espe-
cie micobacteriana desempeña un papel importante
en la etiología de la sarcoidosis, aunque los fragmen-
tos de ADN encontrado en muy pocas ocasiones per-
tenecían al MT y, además, los estudios necesitaban
realizarse sobre extractos de tejido granulomatoso, no
siendo reproducibles sobre otras muestras biópsicas o
LBA.

Otros trabajos de investigación

También se ha valorado la protección local que
tenían los pulmones de pacientes que padecían una
TB avanzada o complicada. Esto se realizó mediante
la detección en LBA de IgA, IgM, IgG, proteínas
totales, albúmina, lisozima, fibronectina, actividad de
las proteasas, alfa-1-antitripsina, posibilidad de pro-
ducir interferón por las células del LBA y la actividad
funcional de los macrófagos alveolares33. Se ha obser-
vado un incremento de la IgG, IgA, proteínas totales,
albúmina, lisozima y alfa-1-antitripsina en el LBA de
estos enfermos, persistiendo los valores elevados de
IgG e IgM hasta después de finalizar el tratamiento.
La alfa-1-antitripsina se encontraba elevada en la fase
activa de la enfermedad, mientras que la lisozima se
hallaba aumentada en los estadios inactivos de la
misma33. También se ha podido apreciar que la pro-
tección local del pulmón estaba disminuida en los
pacientes con procesos inflamatorios bronquiales no
específicos, sobre todo en los que padecían endobron-
quitis purulenta, por lo que se ha sugerido que a este
grupo de enfermos se le debía administrar terapia in-
munocorrectora6'.

Otros trabajos de investigación han demostrado
(por radioinmunoanálisis en el LBA) que existe una
hiperproducción de prostaglandina (PG) E en los pa-
cientes con TB, tanto de los lóbulos afectados por la
enfermedad como los considerados normales, aunque
los mayores niveles se encontraban en las zonas enfer-
mas34. También los niveles de PGF¡ se encontraban
incrementados, aunque éstos sólo se hallaban en los
lóbulos afectados por la enfermedad y no en los de-
más34. También se ha comunicado que la tensión
muscular del árbol bronquial está estrechamente liga-

da al radio de ambas PG (E respecto a F¡); y así, en los
enfermos en los que existía obstrucción bronquial se
apreciaba una disminución de la PGE en las zonas
intactas del pulmón y una alta concentración de la
PGF¡ en la cercanía de las zonas afectadas de TB62.

También existe un estudio que demuestra que el
contenido de magnesio y de calcio en el lavado bron-
quial de pacientes con TB es menor que el encontrado
en los enfermos con carcinoma broncogénico35. En
sangre, por el contrario, se encontró que los niveles de
cinc, magnesio, manganeso, potasio y calcio eran su-
periores en los pacientes con TB.

Conclusiones

De la revisión efectuada creemos que se puede con-
cluir que estamos ante una técnica que ha sido escasa-
mente utilizada en TB y que debe seguirse investigan-
do en este aspecto por los resultados tan prometedores
que se están ofreciendo. Opinamos que se debe reali-
zar LBA de forma rutinaria a todos los enfermos con
sospecha de TB activa que no expectoren o cuya
baciloscopia directa de esputo sea negativa. El incre-
mento en la rentabilidad diagnóstica unido a la senci-
llez de la realización de la técnica y a su prácticamente
nula morbilidad así lo aconsejan. Además, en este
grupo de enfermos a los que se realice LBA se les debe
solicitar estudio citométrico completo para, en un
futuro, poder consolidar hipótesis sobre lo que ocurre
en ese lado aún oscuro de la inmunología y patogenia
de esta enfermedad. Por último, en los centros en los
que se disponga de los recursos y material suficiente
se deben incentivar proyectos de investigación sobre
la verdadera rentabilidad de las nuevas técnicas diag-
nósticas (radiométricas, cromatográfícas, ampliación
genética, detección de antígenos y anticuerpos, etc.)
en este fluido y si supera a la ofrecida por el esputo.
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FE DE ERRORES

En el artículo "Entrenamiento al esfuerzo como técnica terapéutica en los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC)", de R. Güell Rous y P. Casan Ciará (Arch Bronconeumol 1994; 30: 89-93) figuran varias incorrecciones que en
su día no pudieron ser subsanadas. A continuación se detallan tal y como deberían haber aparecido.
- En la página 91, segunda columna, segundo párrafo, donde dice "o incremento de la PaCO¡ con disminución de la PaO;"
debe decir "o incremento de la Pa0¡ con disminución de la PaCO¡".
- En la página 92, primera columna, último párrafo, donde dice "Nuestra opinión coincide con la expresada por el grupo de
Casaburi y Wasserman31, probablemente el efecto máximo se consigue con un entrenamiento mixto y global: entrenamiento
físico general para conseguir una mejor tolerancia al ejercicio y entrenamiento específico de los músculos ventilatorios para
mejorar la capacidad ventilatoria" debe decir "Nuestra opinión coincide con la expresada por el grupo de Casaburi y
Wasserman31, probablemente el efecto máximo se consigue con un entrenamiento mixto y global: entrenamiento físico general
para conseguir una mejor tolerancia al ejercicio y entrenamiento específico de los músculos ventilatorios para mejorar la
capacidad ventilatoria."
- En el artículo "Terapia ocupacional en la enfermedad pulmonar obstructiva crónica", de R. Coll et al (Arch Bronconeumol
1994; 30: 101-104) en el pie de la figura 1, donde dice "Tomada de A.J. McSweeny et al10" debe decir "Tomada de A.J.
McSweeny et al'". Así mismo, en los pies de las tablas I y II, donde dice "Tomada de R. Coll et aln" debe decir "Tomada de
D. Glodegett12".
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