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Aislamiento del virus de la gripe
y Atención Primaria
Sr. Director:Hemosleídocon agradoen su re-
vistael artículoreferentea vacunaciónanti-
gripalescrito porCalicó1.Resultade particular
interés la importanciaque concede a la reali-
zación del aislamiento y la caracterizaciónde
cepas de InfluenzavirusAcirculantescada in-
vierno.Desdeel marcode laAtenciónPrimaria
quisiéramos aportar nuestra experiencia en
este campo.
Detodos es conocidoque la posibilidadde co-
nocer la etiologíade lossíndromesgripalesse
basa fundamentalmente en la obtención de
muestras de enfermos sospechosos, durante
los períodos epidémicos e interpandémicos2.
El diagnóstico serológicomediante detección
de anticuerpos fijadores de complementore-
quiere, en la mayoríade loscasos, el envíoal
laboratoriode suero en la fase aguda y en la
de convalecencia3. Los métodos específicos
de aislamientovíricoconstituyenuna excelen-
te alternativapara aclarar la etiologíade estos
cuadros4.Desde1972 la vigilanciade gripese
ha realizadoen el Centrode Valladoliden co-
laboracióncon la OrganizaciónMundialde la
Salud. A partir de 1986 dicha actividad se
efectúa conjuntamente con la Junta de Cas-
tilla y León, ampliando el área controlada al
resto de las provinciasde la ComunidadAu-
tónoma.
En el marco de nuestro trabajo creímos útil
participarcon la recogidade muestras dentro
de un programade estas características. Con
este fin se enviarondurante los meses de no-
viembrede 1989 a febrerode 1990 12 mues-
tras correspondientesa niñosentre 2 y 6 años
de edad, que presentaban clínicade síndrome
gripal. Las tomas se efectuaron mediante hi-
sopadofaríngeo(Cellmatic.Difco)yse remitie-
ron por «mensajero»al Centrode Referencia.
Se logró el aislamiento víricoen tres, proce-
dentes de tres varones de 2, 3 y 4 años, que
correspondieron a cepas AIEngland/427/
88(H3N2), coincidentes con las que han sido
de máximacirculaciónen nuestropaís durante
la presente temporadas.
El contenido de nuestra carta puede concre-
tarse en tres aspectos. En primer lugar, con
mínimos medios (hisoposapropiadosy trans-
porte urgente: correo, mensajeroo similar)es
posible efectuar un diagnósticoetiológicode
gripe. En segundo lugar, en ambiente epidé-
mico una correcta filiación de síndromes si-
milares evita tratamientos no apropiados. Y
por último, la adecuada relación entre aten-
ción primariay nivelesespecializadosredunda
en una mayorcalidad de la asistencia al pa-
ciente y constituye un estímulo importante
para los profesionalesque trabajan en ambos
campos.
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Determinaciones plasmáticas de
nicotina y cotinina: marcadores
biológicos del tabaco en fumadores
y no fumadores
Sr. Director:Es conocidoque el hecho de fu-
mar nosólo afecta al fumador, sino también a
las personas no fumadoras que, por su proxi-
midad a aquél, se ven expuestas al humodel
tabaco ajenol-3.Con el fin de determinar el
gradode exposiciónreal al humo del tabaco y
tratar de establecer un método fiable para su
cuantificación, se han medido en fumadores
las concentraciones plasmáticas de nicotina
(N), alcaloide procedente exclusivamente del
tabaco y causante mayoritariode los efectos
biológicosdel mismo, y cotinina (C), su prin-
cipal metabolito, como marcadores especifi-
cas de exposiciónal humo del tabaco. Asi-
mismo, se han determinadodichas concentra-
ciones en nofumadores para determinar hasta
qué punto puedenconsiderarse fumadorespa-
sivos.
Se han estudiado 46 personas voluntarias,de
ambos sexos (edad: 21-39 años), que se di-
vidieronen qos grupos: 33 fumadores y 13 no
fumadores. Estos a su vez se subdividieronen
2 grupos:A) 7 no fumadores en cuya casa na-
die fumaba (consideradoscomo no expuestos)
y B) 6 no fumadores en cuya casa existía al
menos un fumador (considerados como ex-
puestos). A todos ellos, por la mañana y ad-
vertidos los fumadores que se abstuvieran de
fumar al menos 10 horas antes, se les tomó
una f::íuestrade 5 mi de sangre venosa para
determinar N y e. plasmáticas. La cuantifica-
ción se realizópor cromatografíade gas liqui-
da, con un cromatógrafoHEWLETT-PACKARD
5890 y detector nitrógeno-fósforo,un integra-
dar HEWLETT-PACKARD3392 A, Yuna co-
lumnaCP-Sil5 C8, especifica paraalcaloides.
Se siguióel métododescrito porVerebeyet al5
y Koganet a16,con algunas modificaciones,
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Fig. 1. Concentraciones de nicotina y cotinina plas-
máticas. ... = no fumadores; . = fumadores; i =
indetectable. .

empleandocomogasportadorel helio, y la ke-
tamina como estándar interno. El coeficiente
de variación fue aproximadamentedel 6,5 %
y los límites de sensibilidad de 1 ng/ml para
la N y 5 ng/ml para la C. La significación es-
tadística de las diferencias se determinó me-
diante la t de Student. Lasconcentracionesen
no fumadores, tanto de N (2,79 :!: 2,04 ng/
mI) como de C (3,67 :!: 4,28 ng/rhl) fueron
significativamente inferiores (p < 0,0001) a
las de fumadores (12,12 :!: 3,10 y 34,79
:!: 14,97 ng/ml, respectivamente). En el sub-
grupo A (no fumadoresno expuestos),dos per-
sonas presentaron concentraciones indetec-
tables de N y C, y cinco de ellas muy bajas
concentracionesde N, no acompañadasde ci-
fras apreciablesde C. En el subgrupo 8 (no
fumadoresexpuestos)todos los individuos tu-
vieron cifras detectables de ambas y superio-
resa las del grupo A. Al comparar los dossub-
grupos de no fumadores, los expuestos (8)
presentaroncifras significativamente más al-
tas que los no expuestos(A), tanto de N (A:
0,85:!: 1,07; 8: 4,36:!: 1,27 ng/ml; p <
0,0005), como .de C (A: indetectable, 8:

7,96:!: 1,77 ng/ml; p < 0,0001). En cual-
quier caso, la concentración máxima alcan-
zada de ambas sustancias en no fumadores,
fue siempre inferior a la más baja obtenida en
fumadores (fig. 1). A la vista de nuestros re-
sultados, podemosconcluir la eficacia de am-
bas determinacionescomo marcadoresespe-
cíficos del humo del tabaco, tanto de exposi-
ción como de inhalación. No obstante, a la
horade optarpor unade ellas habráde tenerse
en cuenta sus particulares características ci-
néticas. Mientras la N, con una vida media
corta (30-110 minutos)7,pudiera servir como
un marcadorpróximode exposición, la C, con
una vida media más larga (15-40 horas en
adultos y 37-160 horasen niños)8.9,resultaría
un marcador idóneo de exposición crónica.
Asimismo se deduce que gran parte de la po-
blación no fumadorarecibe pasivamentela in-
fluencia del tabacoajeno, siendo ésta mucho
más intensa cuando la exposiciónse produce
de forma estableen la propia casa.
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Hemibalismo en un paciente con
síndrome de inmunodeficiencia

adquirida: una complicación infrecuente
secundaria a patología oportunista del
sistema nervioso central

Sr. Director: El sistema nerviosocentral (SNC)
seafectaen másdel 30 % de pacientesconsín-
drome de inmunodeficiencia humana (SIDA)

por patol°:fía oportunista infecciosa, tumoral o
vascularl.. Cualquier parte del SNC puede
afectarse, por lo que en teoría pueden repro-
ducir cualquier tipo de sintomatología focal.
Sin embargo, la aparición de movimientos
anormales es extremadamente ínfrecuente
en este colectivo y hay tan sólo 8 casos
comunicados4.Comunicamos un caso de to-
xoplasmosiscerebralen un pacientecon SIDA
que presentó únicamente con hemicorea-ba-
lismo localizada en la extremidad superior iz-
quierda. Se trata, en nuestro conocimiento,
del primer casoen nuestro país en este colec-
tivo.

Varónde32 años,toxicómano,infectadoporelvirus
de la inmunodeficienciahumana(VIH)y en estadio
4 por tuberculosisganglionarquepresentabamovi-
mientosanormalesenhemicuerpoizquierdo.consis-
tenteen movimientosrápidosestereotipadose invo-
luntariosen brazoizquierdo,conpredominioproxi-
mal.Losmovimientosseacompañabandeextensión,
pronacióny rotacióninternadela piernaizquierday
se acentuabanbajoinfluenciasvestibulares.El pa-
cientepresentabadichosmovimientosdesde2 se-
manasantesy no seacompañabande cefalea.vó-
mitos,convulsioneso fiebre.
Al ingresoestabaafebril,conscientey orientado.La
exploraciónpor aparatosfue normal.Neurológica-
mentepresentabaademásde losmovimientosanor-
malesunaparesiafacialcentralizquierda.Nohabía
meningismoy elexamendelosparescranealesy del
fondode ojofue normal.Entrelaspruebasde labo-
ratoriodestacóunalinfopenia,de1.0 x 10911Ytrom-
bopeniade85 x 109/1.Elantígenocriptocócicoen
suerofue negativo.asicomodoshemocultivosy un
urocultivoparahongos.bacteriasy virus.En la to-
mografíacomputadorizada(TC)cranealse observó
unaimagenhipodensadecontornosmaldefinidosen
gangliosbasalesderechosconefectosmasay que
captabacontrasteen formaanularen su periferia,
muysugestivadetoxoplasmosiscerebral(fig. 1). El
liquidocefalorraquídeoeraclaroy normotensocon
proteínasy glucosanormalesy 90 leucocitos(15 %
de segmentados).Su cultivo en mediosaerobio.
anaerobioy de Lowensteiny la determinacióndel
antígenocriptocócicofueronnegativos.Seinicióun
tratamientoempíricoconsulfadiacinamáspirime-
tarinay dexametasona.En48 horasseinstaurópro-
gresivamenteuna hemiparesiafacio-braquio-crural
izquierday desaparecieronsimultáneamentelosmo-
vimientosanormales.Laevoluciónclínicay radioló-
gicafuefavorable.

la TCcerebraldescubre lesionesfocaleshasta
en un 38 % de pacientescon SIDAy afección
clínica neurológica5, obligando a considerar
una amplia gama de posibilidades diagnósti-
casola toxoplasmosiscerebral es la más fre-
cuente globalmente y presentaafeccción ra-
diológica focal en el 60-75 % de casos. Esta
puede presentarsetambíén en el linfoma ce-
rebral primario (10-25 %), leucoencefalopatía
multifocal progresiva (lMP) (10 %) Y mucho
más raramente criptococoma, tuberculoma,
lesiones isquémicas secundariasa vasculitis,
nocardiosis, encefalitis víricas y sarcoma de
Kaposi cerebraI6.7.Si cualquiera de estas le-
sionesse localizaraen subtálamoo cuerpoes-
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Fig. 1. Tomograffa computadorizada craneal en la
que se aprecia una imagen hipodensa de contornos
mal definidos en 105 ganglios basales derechos con
efecto masa, y que capta contraste en forma anular
en su periferia. sugestiva de toxoplasmosis cerebral.

triado podría desencadenarla apariciónde
movimientos anormales. sin embargo estos
sonen realidadmuy ¡nfrecuentesen pacientes
ínfectados por el VIHs.9. Hemos podido en-
contrar únicamente comunicaciones sobre
8 pacientes infectados por el VIH4.9que pre-
sentaron hemicorea-balism03.s, mioclonías
segmentarias2-B,temblor postural con dis-
toníal.s.acatisial.sy distonía paroxística1-B.Dos
de ellos presentabanun síndromeparkinsonia-
no. Cinco casos eran secundariosa toxoplas-
mosiscerebral,uno a lMP, uno a enfermedad
de Whipple cerebral y en uno no se consiguió
diagnóstico, siendo la resonancia magnética
normal. Se desconocepor qué lesiones locali-
zadas en la misma zona del SNC reproducen
distinta sintol11atologíaextrapiramidal.
El hemibalismo suele ser debido a lesiones
contralaterales localizadas en el núcleo de
luys y en las vías luysopalidales. la etiología
más frecuente en la población general es la
vascular isquémica, aunque se ha descrito en
hematomas.tuberculomas. metástasis. ence-
falitis y abscesosbacterianos.Porel contrario.
su incidencia en tumores que afecten a los
ganglios basaleses baja10.

En nuestro paciente la sintomatología podría
ser debida a la afección del núcleo subtalá-
mico de las vías luysopalidales por el edema
perilesional o afección directa del núcleo pá-
lido por abscesos por toxoplasma. la rápida
desapariciónde los movimientos en este caso
creemosque está relacionada con la progre-
siva instauraciónde una hemiparesiaque im-
pediría la expresión extrapiramidal por afec-
ción motora.Algunosautores han implic¡¡doal
edema perilesional presente en ganglios ba-
sales en la patogénesis del cuadro. Sin em-
bargo, esta hipótesis no ha sido probaday la
frecuente afección de este territorio en la to-
xoplasmosis cerebral debería entonces aso-
ciarse habitualmente a movimientos anorma-
les. Creemosque la afección piramidal directa
es la que impide su expresiónen esta patología
oportunista.
la aparición de movimientos anormalesen in-
fectadospor el VIH poseeun gran valor clínico

CARTASAL DIRECTOR

por la localizaciónde la lesión en el SNC.Sue-
le sersecundariaa la patologíaoportunísta in-
tracraneal habitual y raramente requiere tra-
tamiento específico.
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Metilprednisolona y posición
Trendelenburg en el tratamiento
del disbarismo aeroembolígeno

Sr. Director:En el período de tiempo trans-
currido desde la presentación de los manus-
critos correspondientesa mi revisión sobreac-
cidentes de buceol.3, se han producido algu-
nasnovedadesremarcables. la importancia, y
sobre todo el valor práctico de dos de ellas.
justifican las siguientes matizaciones.
la publicación del segundo Estudio Nacional
Multicéntrico sobre Traumatismos Espinales
Agudos(NASCIS-2), realizado en los Estados
Unidos4,pareceestablecer de forma contun-
dente que dosis muy elevadasde metilpred-
nisolona son eficaces si se aplican dentro de
las primeras8 horasdespuésde la lesión me-
dular aguda. No existe ningún estudio adicio-
nal en relación al disbarismo descompresivo,
pero la similitud clínica de ambos trastornosl
tal vez permita extrapolar los resultados. la
pauta utilizada en el NASCIS-2 consiste en
una megadosisinicial de 30 mg/kg, adminis-
trada en 15 minutos, seguidatras 45 minutos
de pausa,de un goteode 5,4 mg/kg/horadu-
rante las 23 horassiguientes, lo que para un
adulto supone una dosis total superior a los
8 gramós de metilprednisolona. Mi afirma-
ción de que los esteroidesno tienen unefecto

conocidoen el disbarismo1de que su eficacia
es cuando menos dudosa, debe mantenerse
por lo quehacereferenciaa las bajasdosisuti-
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