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Hallazgos neuroinmunológicos 
en el diagnóstico de 
neurotuberculosis

Hemos leído con atención el magnífico traba-
jo presentado recientemente en Revista de
Neurología por Fernandes et al [1] sobre tu-
berculosis del sistema nervioso central, donde
se muestra cómo avanza esta enfermedad, que
en un tiempo relativamente reciente parecía
que iba en descenso pero que en los últimos
años, con el avance del virus de inmunodefi-
ciencia humana (VIH)/sida [2] y la aparición
de cepas resistentes a diferentes antibióticos
[3], demuestra desafortunadamente todo lo
contrario. Si a ello se suman las condiciones
de desnutrición y abandono social, se eviden-
cia la necesidad de medidas de profilaxis y
diagnóstico para detectar a tiempo o evitar en
lo posible las formas más graves y mortales de
la infección, sobre todo en niños.

Aunque la actividad de la adenosina deami-
nasa y la reacción en cadena de la polimerasa
han demostrado su utilidad diagnóstica, no en
todos los lugares pueden realizarse estas prue-
bas, que necesitan un desarrollo tecnológico
en equipamiento y tienen un costo elevado que
impide su extensión.

Algunos hallazgos neuroinmunológicos po-
drían ayudar al diagnóstico de la neurotuber-
culosis, cuando el cuadro clínico y las pruebas
de rutina del análisis del líquido cefalorraquí-
deo (LCR) así lo sospechen. No se trata de
pruebas con la especificidad y sensibilidad de
las antes citadas, pero éstas que proponemos
podrían ayudar en aquellas condiciones en que
no sea posible el diagnóstico por otra vía.

El uso del reibergrama ha demostrado con
creces desde hace unos años su versatilidad
por la información que brinda sobre lo que su-
cede en el sistema nervioso central [4]. Este
gráfico permite, de un solo vistazo, conocer si
hay síntesis intratecal de las distintas clases de
inmunoglobulinas (Ig) principales y de las
subclases de IgG [5] así como de la IgE [6], y
comprobar el funcionamiento de la barrera
sangre-LCR. Además de estos valiosos ele-
mentos, tiene la virtud de que determinadas en-
fermedades siguen un patrón de síntesis típico
que, sin ser exclusivo, permite añadir una evi-
dencia más para corroborar la presencia de de-
terminadas enfermedades [7]. Por ejemplo, el
patrón que ofrece el reibergrama en pacientes
con VIH con una infección oportunista permi-
te conocer tempranamente esta situación, lo
que representa un riesgo menor de complica-
ciones al tratar al paciente de forma precoz a
partir del patrón que presenta [8]. Así, pode-
mos encontrar patrones de síntesis típicos en
diferentes meningoencefalitis de distintas etio-
logías, como las producidas por distintos
virus [9-11], bacterias [12] y parásitos [13].

En el caso que nos ocupa, una neuroinfec-
ción por Mycobacterium tuberculosis produce
un patrón con un predominio de síntesis intra-
tecal de IgA dominante y típico si se acompa-
ña de elevados niveles de lactato y de pleoci-
tosis del LCR.

La QIgA que se observa en la meningoence-
falitis tuberculosa es siempre mayor que la
QIgG incluso en los casos en que no existe sín-
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tesis intratecal de IgA dada por el reibergra-
ma. Puede haber síntesis de otras clases de
inmunoglobulina, como la IgM, según el mo-
mento en que se realice la punción lumbar.

En la figura se muestran tres ejemplos de
pacientes con meningoencefalitis producida
por este Mycobacterium, que explican las si-
tuaciones anteriores:
– El caso 1 presenta una síntesis predomi-

nante de IgA, con un 35% del total de IgA
que se encuentra en el LCR que se ha sinte-
tizado intratecalmente, y que se puede ob-
servar gráficamente por las líneas percenti-
les paralelas a la línea hiperbólica más
fuerte; esta última es la que separa la re-
gión de síntesis intratecal por encima de
ella y la fracción proveniente de la sangre
exclusivamente sin síntesis por debajo de
esta línea.

– El caso 2, aunque no tiene una síntesis in-
tratecal debido a que el punto cayó por de-
bajo de la línea que limita el área de sínte-
sis, el valor de la QIgA (la función Q no es
más que el cociente entre la concentración
de determinada proteína en el LCR dividi-
do por la concentración de esa propia pro-
teína en suero) es mayor que la QIgG (QAlb
= 24 × 10–3; QIgG = 13,9 × 10–3; Q IgA =7,1
× 10–3; QIgM = 8 × 10–3).

– El caso 3 tiene además síntesis intratecal
de IgM porque la punción lumbar para la
obtención de la muestra se realizó una se-
mana después del inicio del tratamiento.

Estos hallazgos en neurotuberculosis pueden
auxiliar su diagnóstico.
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Bases neurales del aprendizaje
aversivo gustativo: precisión del

vocabulario neurocientífico

He leído con interés y atención el artículo de
De la Torre-Vacas et al [1] en el que se efectúa
una revisión bibliográfica sobre los centros y
conexiones nerviosas más importantes del
aprendizaje aversivo gustativo y quisiera ha-
cer sólo un par de comentarios sobre la termi-
nología anatómica, con el fin de contribuir a la
precisión del vocabulario de la neurociencia. 

En primer lugar, la terminología anatómica
sugiere el termino ‘cuerpo amigdalino’ (cor-
pus amygdaloideum) [2] para el grupo de nú-
cleos del lóbulo temporal, situados por delan-
te del cuerno inferior del ventrículo lateral,
que forman parte del sistema límbico [3,4], tal
como aparece en algún libro de textos de ana-
tomía [5], aunque también se tolera el término
‘complejo amigdalino’ [2], que es más común
en los textos de anatomía [6,7] y alguno de
neurociencias [8]. En cambio, en otros textos
resulta frecuente encontrar el término ‘núcleo
amigdalino’ [9-13]. El término ‘amígdala’ que
emplean los autores (p. 27) parecer ser un an-
glicismo (amygdala) y como tal aparece seis
veces en la bibliografía, como también en otros
artículos anteriores [14,15] y en varios textos

de neuroanatomía [16], fisiología [17-19] o
neurociencia [20-22]. Otros términos encon-
trados son ‘complejo nuclear amigdalino’ [7,
19] o ‘complejo amigdaloide’ [16]. El uso de
‘cuerpo amigdalino’ o ‘complejo amigdalino’
resulta aconsejable para no confundirlo con
otros, como el de ‘tonsila o ‘amígdala del ce-
rebelo’ [23] o también con ‘tonsila o ‘amígda-
la palatina’ [24].

En segundo lugar, el núcleo del tracto soli-
tario se encuentra en la médula oblongada, y
los núcleos parabranquiales, en el tegmento
del puente, pertenecientes al tronco del encé-
falo y no al cerebro basal. Las proyecciones
de la corteza insular de roedores descenderían
desde el cerebro hasta el tronco del encéfalo
(y no el cerebro basal), y en éste tendrían su
efecto modulador, sobre el núcleo del tracto
solitario principalmente (p. 28).
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