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Ventajas y desventajas de la prueba de Adenosin 
Deaminasa en el diagnóstico de la meningitis 
tuberculosa
Advantages and disadvantanges of adenosine deaminase 
determination in tuberculous meningitis
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La meningitis tuberculosa MT es una entidad 
neurológica cuyo diagnóstico usualmente es 
complejo debido al amplio espectro de presentación 
de sus manifestaciones clínicas y a la difícil 
consecución de la visualización directa del 
Mycobacterium tuberculoso o de su cultivo 
en líquido cefalorraquídeo LCR (1). Desde su 
descripción inicial se han propuesto varios exámenes 
de diagnóstico donde la sensibilidad y especificidad 
de cada uno de ellos se presenta de manera variable,  
requiriendo la utilización conjunta de dos o más 
para lograr una aproximación diagnostica precisa e 
iniciar un tratamiento médico oportuno (2).

En los países industrializados donde la incidencia 
de MT es menor se propone ante un caso sugestivo 
de esta enfermedad el estudio de LCR para lograr 
la amplificación del acido desoxirribonucleico del 
bacilo tuberculoso a través de la técnica de reacción 
en cadena de la polimerasa PCR o la determinación 
de interferón gamma INF linfocitario entre 
otros (3). Desafortunadamente estas herramientas 
diagnosticas por su alto costo y nivel de experticia  
no están disponibles en varios centros asistenciales 
de los países del tercer mundo, razón por la 
cual se realizan exámenes alternos tales como 
la determinación de la actividad de adenosin  
deaminasa ADA (4) y la detección de complejos 
antigénicos del bacilo tuberculoso por prueba de 
ELISA (3) ambos en LCR.

La adenosin deaminasa AD es una enzima 
que participa en la degradación de las purinas 
catalizando la deaminación de adenosina generando 
inosina (5). La cantidad de este producto constituye 
la ADA siendo un marcador de inmunidad celular 
en términos de proliferación y diferenciación de los 
linfocitos T CD4 y CD8 al estar en contacto con 
antígenos presentados por las células del complejo 
mayor de histocompatibilidad MHC clase I y 
II (6). Tradicionalmente la prueba de ADA se 
consideraba como un examen de laboratorio muy 
útil en el diagnóstico de MT cuya sensibilidad y 
especificidad  eran mayores del 80 por ciento (7,8). 
Sin embargo, con el advenimiento del síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida SIDA entre otros 
estados de inmunosupresión, este porcentaje ha 
cambiado debido a que la prueba ha mostrado 
resultados equívocos en contexto de procesos 
oportunistas tales como neurobrucelosis criptoco-
cosis, citomegalovirus, toxoplasmosis, linfomatosis 
meníngea entre otros (9). 

Teniendo en cuenta el principio de acción 
de la prueba de ADA, todo proceso inflamatorio/
infeccioso que genere una actividad linfocitaria 
importante puede potencialmente expresar una 
alta determinación de ADA lo cual aumentaría 
la posibilidad de obtener falsos positivos en el 
diagnóstico de MT (4). Varios autores sugieren para 
la prueba de ADA diversos puntos de corte para 
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el diagnóstico de MT, los cuales oscilan entre 
8 y 20 (4). La explicación de esta variabilidad 
radica no solo en la heterogeneidad de los estudios 
sino en la necesidad de aumentar el rendimiento 
diagnóstico de la prueba en términos de sensibilidad 
y especificidad. Valores menores de 11 han mostrado 
una sensibilidad mayor del 70 por ciento pero una 
especificidad que se ubica en un rango variable. 
Kashyap y colaboradores (4) realizaron un estudio 
prospectivo donde reclutaron 281 pacientes que 
cumplían criterios de neuroinfección. En estos 
pacientes se realizo la prueba de ADA en LCR con 
el fin de evaluar la confiabilidad de la misma en el 
diagnóstico de MT. Se llego a la conclusión que la 
determinación de ADA en LCR de los pacientes 
con MT usando un valor de corte de 11.39 IU/l 
puede ser muy útil en el diagnóstico temprano de 
esta entidad siendo además un mecanismo costo 
efectivo. No obstante, la ADA en LCR debe ser 
interpretada con cautela a la luz de la condición 
clínica del paciente y del análisis citoquímico del 
LCR. Varios estudios han concluido que existe una 
relación directamente proporcional entre el grado 
de pleoctitosis y proteinorraquia con los valores de 
ADA e inversamente proporcional con los valores 
de glucorraquia (9-11). 

Contrariamente en el caso de la infección por 
VIH1 per se Corral y colaboradores (9) sugirieron 
un punto de corte de 8.5 IU/l donde la sensibilidad 
no supera el 60 por ciento y la especificidad es 
relativamente baja (menor del 87%) en el diagnóstico 
de MT. Aunque la prueba sigue siendo de gran 
utilidad en el diagnóstico de MT en ausencia de 
enfermedades oportunistas - conteo linfocitario T 
CD4 usualmente mayor de 300 células por microlitro 
- se debe en lo posible buscar un dato confirmatorio 
a través del uso de pruebas diagnosticas de alta 
especificidad -PCR para bacilo tuberculoso en LCR- 
ya que existe la posibilidad de encontrarse con 
el diagnóstico de un síndrome de reconstitución 
inmunológica de carácter inflamatorio IRIS (12) que 
usualmente es precipitado por antígenos circulantes 
de infecciones oportunistas. 

En conclusión la prueba de ADA es una 
herramienta de alto valor diagnóstico en la MT en 

escenarios donde otros métodos de diagnóstico 
no están disponibles. Sin embargo en el contexto 
de infección por VIH donde el conteo linfocitario 
T CD4 es menor de 200 células por microlitro se 
debe utilizar en lo posible la prueba de PCR para 
el bacilo tuberculoso ya que es factible encontrar 
resultados falsos positivos secundarios a infecciones 
oportunistas o presencia de procesos tumorales 
tales como el linfoma primario de SNC.
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