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EDITORIAL

EL MOTIVO DE CONSULTA EN LA MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

Además de las ya clásicas manifestaciones clínicas de la mononucleosis
infecciosa: adenbpatías, fiebre, angina, erupción, esplenomegalia, es
necesario tener presente que algunas pacientes suelen presentar motivos de
consulta no tan habituales.

Durante una epidemia que describirnos (1), tuvimos oportunidad de
encontrar pacientes que consultaban quejándose de algunas de estas
manifestaciones: náuseas, vómito, diarrea, dolor ocular, tos (nocturna o
espasmódica), trastornos de la deglución, encefalitis, dolor torácico,
disnea, ataxia, insomnio, dolor abdominal difuso, neuralgia facial, hemo-
rragia subconjuntival, trastornos mentales, acroneurodermatitis, dolores en
piernas, muslos o rodillas, prurito braquial, herpes de diferentes localiza-
ciones, edema facial, edema periocular.

La cefalea (43%), los mareos (26%), las náuseas (23%) v el edema
periocular (16%), fueron los más frecuentes de estos motivos de consulta.
Creemos que el edema periocular epidémico, es un signo patognomónico
de mononucleosis infecciosa; y que debe investigarse esta enfermedad
cuando se presente este signo, aún fuera de períodos epidémicos.

Como estos pacientes fueron acompañados de una gran epidemia,
desarrollaron posteriormente una clínica más o menos típica, y todos
presentaron Reacción de Paul-Bunnell positiva con títulos de 1:128 a
1:1024, considerarnos que es prudente estar en guardia ante la posibilidad
de que se presenten pacientes consultando por presentar manifestaciones
clínicas diferentes a las tradicionalmente descritas en esta enfermedad.

Dr. Américo Negrette

1.	 NEGRETTE, A. Mononucieosis Infecciosa Epidémica. Memorias del VI
Congreso Venezolano de Ciencias Médicas. 3: 1486-7. 1955.
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ACIDOS HOMOVANILICO Y 5-HIDROXIINDOLACETICO
EN EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO DE PACIENTES

DE COREA DE HUNTINGTON

E.Bonilla,* L.Mosqueda,** J.Guerrero***

RESUMEN

Se reportan concentraciones normales de los ácidos
homovanílico y 5-hidroxiindolacético en el líquido
cefalorraquídeo (lumbar de pacientes de Corea de
Huntington. Puesto que se han demostrado concentra-
ciones subnormales de dopamina y de ácido homova-
nílico en el núcleo caudado de pacientes coreicos,
creemos que tales descensos no son lo suficientemente
acentuados como para reflejarse en el líquido lumbar.

INTRODUCCION

Desde el punto de vista clínico, la Corea de Huntington puede
considerarse como la contrapartida de la Enfermedad de Parkinson (31).
Numerosas evidencias (6,10,11,26) parecen indicar que el principal factor
responsable de la fisiopatología de la Corea de Huntington es una
alteración del metabolismo de las monoaminas cerebrales, especialmente
de la dopamina. Las neuronas dopaminérgicas, responsables de la síntesis y
liberación de dopamina, están dispuestas topográficamente a nivel de la
zona compacta de la sustancia nigra. Los terminales sinápticos de tales
neuronas se distribuyen difusamente en toda la extensión del neoestriado
(1). La estimulación de la parte anterior de la sustancia nigra se acompaña
de la liberación de dopamina en el núcleo caudado, mientras que la
estimulación de su porción posterior libera dopamina en el putamen (22).

Estudios neuroquímicos han demostrado un descenso significativo de
dopamina y de ácido homovanílico en el núcleo caudado de pacientes de
Corea de Huntington (6,0). Sin embargo, las concentraciones de estos
metabolitos, a nivel de la sustancia nigra y del putamen, son normales.
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Hay evidencia indirectas que sugieren que en la Corea de Huntington
también existen alteraciones en el metabolismo de la serotonima. De
hecho, los cambios anatomopatológicos mas característicos de esta
enfermedad se suceden en el cuerpo estriado, región donde abundan
terminales nerviosos ricos en serotonina (15,20). Por otra parte, las drogas
que inhiben la función serotonérgica tienden a suprimir los movimientos
involuntarios de la Corea de Huntington (28). A diferencia del ácido
5-hidroxiindolacético urinario, que refleja el metabolismo de la serotonina
corporal, el extraído del líquido cefalorraquídeo deriva del metabolismc
del Sistema Nervioso Central (4,13,18,30).

El propósito de este trabajo es determinar los niveles de los ácidos
homovanílico y 5-hidroxiindolacético en el líquido cefalorraquídeo de 4
pacientes de Corea de Huntington a objeto de detectar cualquier alteración
que pudiera existir en el metabolismo cerebral de las monoaminas
originarias: dopamina y serotonima.

MATERIAL Y METODOS

Todos los pacientes estudiados (2 del sexo femenino y 2 del sexo
masculino) tenían una historia familiar de Corea de Huntington y
manifestaciones clínicas evidentes, con predominio de movimientos
anormales.

Su edad promedio fue de 35±5 años y la duración de los movimientos
coreicos osciló entre 4 y 20 años. Ninguno presentó evidencias significa-
tivas de demencia. Se tuvo especial cuidado en comprobar que no
ingirieron drogas que afecten el metabolismo cerebral de dopamina
(reserpina, clorpromazina, haloperidol, etc.) en los 7 días previos a la
prueba. Como control se utilizaron 7 pacientes (4 del sexo femenino y 3
del sexo masculino) exentos de patología nerviosa y cuya edad promedio
fue de 36±8 años. En todos los casos, la punción lumbar se practicó entre
las 8 y las 12 de la mañana.

Las determinaciones de los metabolitos se realizaron siguiendo las
técnicas de Ashcroft y Sharman (3) y de Korf y col (26) para los ácidos
5-hidroxiindolacético y homovanílico, respectivamente.

Se calcularon los valores de t (test t de Student) para demostrar la
significación de los resultados obtenidos con los pacientes de Corea de
Huntington al compararlos con los controles (5).
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RESULTADOS

No se observó ninguna diferencia estadísticamente significativa entre los
valores de los ácidos homovanílico y 5-hidroxiindolacético de los pacientes
coreicos y los de los controles (tabla I). Los niveles de ácido homovanílico
en los 4 pacientes coreicos oscilaron entre 13 y 44 ng/mI; en los controles
se encontraron cifras de 17-44 ng/ml. El rango de concentración del ácido
5-hidroxiindolacético en los coreicos fue de 27-30 ng/ml y en los
controles, de 21-33 ng/mil.

DISCUSION

Bowers y Gerbode (12) han demostrado que existe una relación en
forma de U entre la edad y el contenido de ácido 5-hidroxiindolacético del
líquido cefalorraquídeo. Los individuos más jóvenes y los mas viejos
presentaron los mas altos niveles. Al mismo tiempo, observaron las
mayores concentraciones de ácido homovanílico en el grupo de mas edad.
No se han demostrado diferencias dependientes del sexo (12,21,34). En el
presente trabajo se trató de obviar cualquier variación dependiente de la
edad utilizando como controles a individuos con edades muy similares a la
de los pacientes con Corea de Huntington.

Se sabe que la barrera hematoencefálica solo permite la entrada de
pequeñas cantidades de ácido homovanílico del plasma al líquido
cefalorraquídeo; por ello se piensa que las concentraciones de ese
metabolito ácido a nivel del líquido espinal reflejan el metabolismo de la
dopamina cerebral (7,32,35). Por el contrario, el ácido 5-hidroxiindol-
acético del fluído lumbar se origina total o parcialmente en la médula
espinal (14,16,19,33,36).

Los resultados del presente trabajo demuestran que a pesar de existir
bajos niveles de ácido homovanílico en el núcleo caudado de pacientes de
Corea de Huntington (6,9) esos descensos, al parecer, no son detectab les
en el líquido cefalorraquídeo. Niveles normales de ácido homovanílico
(2,8,23,24,27,29) y de 5-hidroxiindolacético (17) en el líquido lumbar de
pacientes coreicos también han sido reportados recientemente.

Debido a :os anteriores hallazgos se ha sugerido que, el metabolismo de
la dopamina es normal en la Corea de Huntington y que sus manifesta-
ciones clínicas son producidad por la acción de cantidades normales de
dopamina sobre receptores dopaminérgicos hipersensibles (25). Esta
hipótesis ha sido rebatida por los trabajos de Lal y col (27) quienes
demostraron que la administración de apomorfina (agonista dopaminér-
gico) no empeora los movimientos coreicos y que el pimozide (bloqueador
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TABLA 1

CONCENTRACION DE LOS ACIDOS HOMOVANILICO Y 5-HIDROXIINDOLACETICO EN
EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO DE PACIENTES DE COREA DE HUNTINGTON.

Muestra N°
Casos

Acido Homovanílico
(ng/ml)

Acido 5-hidroxiindol-
acético

(ng/ml)

Control

Corea de
Huntington

7

4

28.6 ± 3.9*

22.0 ± 7.4

26.5 ± 1.4

27.0 ± 1.2

* Los valores señalados representan las medias ± el error standard.





dopaminérgico específico) tampoco mejora las manifestaciones clínicas de
la enfermedad.

Creemos que en la Corea de Huntington existe un disturbio celular
caracterizado por una reducción en la formación de elementos neuronales,
principalmente de neuronas gabaérgicas y colinérgicas del estriado, con
predominio de la actividad dopaminérgica putaminal la cual se manifiesta
clínicamente por la aparición de movimientos anormales (Bonilla E, en
preparación).

SUMMARY

Homovanillic acid and 5-hydroxyíndoleacetic acid in the Cerebrospinal
fluid of patients with Huntington's Chorea.

Bonilla E. (Instituto de Investigación Clínica, Apartado 1151, Maracaibo,
Venezuela), llosqueda L.,Guerrero J. Invest Clín 16(2): 44-50, 1975.— The
cerebrospinal fluid level of homovanillic acid and 5-hydroxyindoleacetic
acid was normal in 4 patients with Huntington's Chorea. Since a significant
decrease in the concentrations of dopamine and homovanillic acid in the
caudate nucleus of patients with Huntington's Chorea has been demon-
strated we feel that such a decrease is not enough as to be reflected in the
cerebrospinal fluid.
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