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En la década del cerebro, los adelantos tecnoldégicos han
permitido revolucionar a las neurociencias. Asi, por ejem-
plo, lo que inici6 en 1973 la tomografia craneal computari-
zada con la neuroinmunologia fue sorprendente, pues por
primera vez pudimos ver el parénquima cerebral y no de
manera indirecta como sucedia en la angiografia, gamma-
grafia, o neumoencefalografia. Sin embargo aparece la re-
sonancia magnética de craneo y supera con creces la capa-
cidad resolutiva de la TCC. Y no solo eso, resuelve la defi-
ciencia de la primera, para visualizar la médula y otras re-
giones del tallo cerebral, si adicionamos gadolinéo (una sus-
tancia, que permite poner de manifiesto lesiones, muy pe-
quefias, sobre todo en la médula). Estos y otros adelantos
en las neurociencias estarian muy limitados sin el apoyo de
la neuroinmunologia (la inmunologia del area neurologica)
que ha permitido, gracias a los modelos experimentales de
la encefalitis alérgica experimental, entender la respuesta
inmunoldgica aguda del sistema nervioso.

Por ejemplo, bien es cierto que gracias a la resonancia
magnética, que es un estudio con una gran sensibilidad,
podemos hacer un diagnéstico temprano de esclerosis mul-
tiple, pero si no conociéramos el mecanismo neuroinmu-
noldgico, tanto celular como humeral que se presenta en
dicha enfermedad, sélo diriamos que son lesiones desmie-
linizantes, pero no necesariamente correspondientes a es-
clerosis miultiple; sin embargo si estas imagenes de reso-
nancia se apoyan con la determinacidn de anticuerpos con-
tra la proteina basica de la mielina, y con las manifestacio-
nes neurologicas que el neurdlogo identifica en el pacien-
te, el diagnostico de esclerosis multiple, no quedara en duda.
Es decir hay marcadores inmunoldgicos que no solo son
sensibles sino especificos para una patologia determinada.

La inmunogenética y la inmunologia del sistema nervio-
0 no solo permiten hacer el diagnéstico de un padecimien-
to mediante estos marcadores inmunoldgicos, sino prevenir,
modificar y en algunos casos curar al enfermo. Cada vez
son mas las enfermedades en que se detectan implicaciones
inmunologicas, y solo por mencionar las mas importantes
referimos las siguientes: esclerosis miltiple, miastenia gravis,
sindrome de Guillan Barré Strohol, lupus eritomatoso sisté-
mico, sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, SIDA, et-

cétera. Ahora bien, por lo que respecta a la esclerosis multi-
ple, el modelo experimental de encefalitis alérgica experi-
mental nos ha permitido entender gran parte de lo que suce-
de con la enfermedad, por lo menos en los brotes de la for-
ma aguda, puesto que la forma de respuesta inmune croni-
ca, tiene muchos aspectos que aun se desconocen.

Este modelo se aplica perfectamente al problema ~ 1
noldgico del sistema nervioso central. Sin embargo es el
modelo de la neuritis alérgica experimental el que ha per-
mitido explicar en parte lo que sucede en el sindrome de
Guillan Barré Strohol. Es conveniente mencionar que una
combinacion de los mecanismos inmunoldgicos de los dos
ejemplos sefialados, lo observamos en los pacientes que
presentan encefalopatias paraneoplasicas, en que la forma-
cién de anticuerpos, tanto a nivel del sistema nervioso cen-
tral como del periférico, es el responsable de las manifesta-
ciones clinicas que el paciente presenta y no por la agre-
sion directa de la neoplasia.

El conocimiento de la fisiopatogenia de estos padeci-
mientos ha permitido una terapéutica mas racional ya que
empleando farmacos que modulen de la respuesta inmune,
o tratando de suprimir dicha respuesta con inmunosupreso-
res se obtienen resultados satisfactorios. Asi mismo, elimi-
nando de la circulacién los complejos inmunes de recam-
bio plasmatico, o empleando imunoterapia, es decir, anti-
cuerpos monoclonales y mono-especificos, lo cual, impli-
ca conocer no sélo el mecanismo fisiopatoldgico, sino la
etiologia; se puede hablar entonces no de modificar la his-
toria natural de la cnfermedad sino curar al enfermo.

Interactuando con marcadores en el terreno de la
inmunogenética y la inmunologia no sélo podremos curar
una enfermedad neuroinmunolégica, si no mas bien preve-
nirla, y asi, podremos evitar que un évulo y un espermato-
zoide humano de progenitores cuyo HLA es conocido y
capaz de condicionar una enfermedad grave del SNC. Si no
obstante este recurso, se presenta la enfermedad o hay un
gran riesgo de ello, se puede hacer determinacion periodi-
ca de los anticuerpos o marcadores inmunoldgicos impli-
cados y emplear oportunamente anticuerpos monocionales
y monoespecificos. Puesto que partimos de una célula con
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