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Aislamiento del virus de la gripe
y Atencién Primaria

Sr. Director: Hemos leido con agrado en su re-
vista el articulo referente a vacunacion anti-
gripal escrito por Calicé!. Resulta de particular
interés la importancia que concede a la reali-
zacion del aislamiento y la caracterizacion de
cepas de Influenzavirus A circulantes cada in-
vierno. Desde el marco de la Atencién Primaria
quisiéramos aportar nuestra experiencia en
este campo.

De todos es conocido que la posibilidad de co-
nocer la etiologia de los sindromes gripales se
basa fundamentalmente en la obtencién de
muestras de enfermos sospechosos, durante
los periodos epidémicos e interpandémicos?.
El diagndstico seroldgico mediante deteccion
de anticuerpos fijadores de complemento re-
quiere, en la mayoria de los casos, el envio al
laboratorio de suero en la fase aguda y en la
de convalecencia®. Los métodos especificos
de aislamiento virico constituyen una excelen-
te alternativa para aclarar la etiologia de estos
cuadros®. Desde 1972 la vigilancia de gripe se
ha realizado en el Centro de Valladolid en co-
laboracion con la Organizacién Mundial de la
Salud. A partir de 1986 dicha actividad se
efectia conjuntamente con la Junta de Cas-
tilla y Ledn, ampliando el &rea controlada al
resto de las provincias de la Comunidad Au-
ténoma.

En el marco de nuestro trabajo creimos Util
participar con la recogida de muestras dentro
de un programa de estas caracteristicas. Con
este fin se enviaron durante los meses de no-
viembre de 1989 a febrero de 1990 12 mues-
tras correspondientes a nifios entre 2y 6 afios
de edad, que presentaban clinica de sindrome
gripal. Las tomas se efectuaron mediante hi-
sopado faringeo (Cellmatic.Difco) y se remitie-
ron por «mensajero» al Centro de Referencia.
Se logré el aislamiento virico en tres, proce-
dentes de tres varones de 2, 3 y 4 afos, que
correspondieron a cepas A/England/427/
88(H3N2), coincidentes con las que han sido
de méaxima circulacién en nuestro pais durante
la presente temporada®.

El contenido de nuestra carta puede concre-
tarse en tres aspectos. En primer lugar, con
minimos medios (hisopos apropiados y trans-
porte urgente: correo, mensajero o similar) es
posible efectuar un diagndstico etioldgico de
gripe. En segundo lugar, en ambiente epidé-
mico una correcta filiacion de sindromes si-
milares evita tratamientos no apropiados. Y
por ultimo, la adecuada relacion entre aten-
cién primaria y niveles especializados redunda
en una mayor calidad de la asistencia al pa-
ciente y constituye un estimulo importante
para los profesionales que trabajan en ambos
campos.
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Determinaciones plasmaticas de
nicotina y cotinina: marcadores
bioldgicos del tabaco en fumadores
y no fumadores

Sr. Director: Es conocido gue el hecho de fu-
mar no sélo afecta al fumador, sino también a
las personas no fumadoras que, por su proxi-
midad a aquél, se ven expuestas al humo del
tabaco ajeno'?. Con el fin de determinar el
grado de exposicion real al humo del tabaco y
tratar de establecer un método fiable para su
cuantificacién, se han medido en fumadores
las concentraciones plasmaticas de nicotina
(N), alcaloide procedente exclusivamente del
tabaco y causante mayoritario de los efectos
biolégicos del mismo, y cotinina (C), su prin-
cipal metabolito, como marcadores especifi—
cos de exposicion al humo del tabacao®. Asi-
mismo, se han determinado dichas concentra-
ciones en no fumadores para determinar hasta
qué punto pueden considerarse fumadores pa-
Sivos.

Se han estudiado 46 personas voluntarias, de
ambos sexos (edad: 21-39 afos), que se di-
vidieron en dos grupos: 33 fumadores y 13 no
fumadores. Estos a su vez se subdividieron en
2 grupos: A) 7 no fumadores en cuya casa na-
die fumaba (considerados como no expuestos)
y B) 6 no fumadores en cuya casa existia al
menos un fumador (considerados como ex-
puestos). A todos ellos, por la manana y ad-
vertidos los fumadores que se abstuvieran de
fumar al menos 10 horas antes, se les tomo
una Huestra de 5 ml de sangre venosa para
determinar N y G plasmaticas. La cuantifica-
cién se realizd por cromatografia de gas liqui-
da, con un cromatégrafo HEWLETT-PACKARD
5890 y detector nitrégeno-fosforo, un integra-
dor HEWLETT-PACKARD 3392 A, y una co-
lumna CP-Sil 5 CB, especifica para alcaloides.
Se siguio el método descrito por Verebey et al”
y Kogan et al®, con algunas modificaciones,
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Fig. 1. Concentraciones de nicotina y cotinina plas-
maticas. A = no fumadores; ® = fumadores; i =
indetectable.

empleando como gas portador el helio, y la ke-
tamina como esténdar interno. El coeficiente
de variacion fue aproximadamente del 6,5 %
y los limites de sensibilidad de 1 ng/ml para
la Ny 5 ng/ml para la C. La significacion es-
tadistica de las diferencias se determind me-
diante la t de Student. Las concentraciones en
no fumadores, tanto de N (2,79 + 2,04 ng/
ml) como de C (3,67 + 4,28 ng/ml) 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 fumadores no expuestos), dos per-
sonas presentaron concentraciones indetec-
tables de N y C, y cinco de ellas muy bajas
concentraciones de N, no acompanadas de ci-
fras apreciables de C. En el subgrupo B (no
fumadores expuestos) todos los individuos tu-
vieron cifras detectables de ambas y superio-
res a las del grupo A. Al comparar los dos sub-
grupos de no fumadores, los expuestos (B)
presentaron cifras significativamente mas al-
tas que los no expuestos (A), tanto de N (A:
0,85+ 1,07; B: 436+ 1,27 ngml; p<
0,0005), como de C (A: indetectable, B:
7,96 = 1,77 ng/ml; p < 0,0001). En cual-
quier caso, la concentracion maxima alcan-
zada de ambas sustancias en no fumadores,
fue siempre inferior a la mds baja obtenida en
fumadores (fig. 1). A la vista de nuestros re-
sultados, podemos concluir la eficacia de am-
bas determinaciones como marcadores espe-
cificos del humo del tabaco, tanto de exposi-
cién como de inhalacion. No obstante, a la
hora de optar por una de ellas habra de tenerse
en cuenta sus particulares caracteristicas ci-
néticas. Mientras la N, con una vida media
corta (30-110 minutos)’, pudiera servir como
un marcador préximo de exposicién, la C, con
una vida media mas larga (15-40 horas en
adultos y 37-160 horas en nifios)®®, resultaria
un marcador idoneo de exposicidon cronica.
Asimismo se deduce que gran parte de la po-
blacién no fumadora recibe pasivamente la in-
fluencia del tabaco ajeno, siendo ésta mucho
mas intensa cuando la exposicién se produce
de forma estable en la propia casa.
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Hemibalismo en un paciente con
sindrome de inmunodeficiencia
adquirida: una complicacion infrecuente
secundaria a patologia oportunista del
sistema nervioso central

Sr. Director: El sistema nervioso central (SNC)
se afecta en mas del 30 % de pacientes con sin-
drome de inmunodeficiencia humana (SIDA)
por patologia oportunista infecciosa, tumoral o
vascular'”. Cualquier parte del SNC puede
afectarse, por lo que en teoria pueden repro-
ducir cualquier tipo de sintomatologia focal.
Sin embargo, la aparicion de movimientos
anormales es extremadamente infrecuente
en este colectivo y hay tan solo 8 casos
comunicados®. Comunicamos un caso de to-
xoplasmosis cerebral en un paciente con SIDA
que presentd Unicamente con hemicorea-ba-
lismo localizada en la extremidad superior iz-
quierda. Se trata, en nuestro conocimiento,
del primer caso en nuestro pais en este colec-
tivo.

Varon de 32 anos, toxicomano, infectado por el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH) y en estadio
4 por tuberculosis ganglionar que presentaba movi-
mientos anormales en hemicuerpo izquierdo, consis-
tente en movimientos rapidos estereotipados e invo-
luntarios en brazo izquierdo, con predominio proxi-
mal. Los movimientos se acompafiaban de extensidn,
pronacién y rotacion interna de la pierna izquierda y
se acentuaban bajo influencias vestibulares. El pa-
ciente presentaba dichos movimientos desde 2 se-
manas antes y no se acompanaban de cefalea, vo-
mitos, convulsiones o fiebre.

Al ingreso estaba afebril, consciente y orientado. La
exploracién por aparatos fue normal. Neuroldgica-
mente presentaba ademas de los movimientos anor-
males una paresia facial central izquierda. Mo habia
meningismo y el examen de los pares craneales y del
fondo de ojo fue normal. Entre las pruebas de labo-
ratorio destacd una linfopenia, de 1,0 x 101y trom-
bopenia de 85 x 10%1. El antigeno criptocécico en
suero fue negative, asi coma dos hemocultivos y un
urocultivo para hongos, bacterias y virus. En la to-
mografia computadorizada (TC) craneal se observd
una imagen hipodensa de contornos mal definidos en
ganglios basales derechos con efectos masa y que
captaba contraste en forma anular en su periferia,
muy sugestiva de toxoplasmosis cerebral (fig. 1). El
liquido cefalorraquidec era claro y normotenso con
proteinas y glucosa normales y 90 leucocitos (15 %
de segmentados). Su cultivo en medios aerobio,
anaerobio y de Lowenstein y la determinacion del
antigeno criptocdcico fueron negativos. Se inicid un
tratamiento empirico con sulfadiacina mas pirime-
tarina y dexametasona. En 48 horas se instaurd pro-
gresivamente una hemiparesia facio-braquio-crural
izquierda y desaparecieron simultaneamente los mo-
vimientos anormales. La evolucidn clinica y radiolg-
gica fue favorable.

La TC cerebral descubre lesiones focales hasta
en un 38 % de pacientes con SIDA y afeccion
clinica neurolégica®, obligando a considerar
una amplia gama de posibilidades diagnosti-
cas. La toxoplasmosis cerebral es la mas fre-
cuente globalmente y presenta afecccion ra-
diologica focal en el 60-75 % de casos. Esta
puede presentarse también en el linfoma ce-
rebral primario (10-25 %), leucoencefalopatia
multifocal progresiva (LMP) (10 %) y mucho
mas raramente criptococoma, tuberculoma,
lesiones isquémicas secundarias a vasculitis,
nocardiosis, encefalitis viricas y sarcoma de
Kaposi cerebral®’. Si cualquiera de estas le-
siones se localizara en subtalamo o cuerpo es-
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Fig. 1. Tomografia computadorizada craneal en la
que se aprecia una imagen hipodensa de contornos
mal definidos en los ganglios basales derechos con
efecto masa, y que capta contraste en forma anular
en su periferia, sugestiva de toxoplasmosis cerebral.

triado podria desencadenar la aparicion de
movimientos anormales, sin embargo estos
son en realidad muy infrecuentes en pacientes
infectados por el VIH®®. Hemos podido en-
contrar Unicamente comunicaciones sobre
8 pacientes infectados por el VIH*? que pre-
sentaron hemicorea-balismo®®, mioclonias
segmentarias®®, temblor postural con dis-
tonia'®, acatisia'® y distonia paroxistica'®. Dos
de ellos presentaban un sindrome parkinsonia-
no. Cinco casos eran secundarios a toxoplas-
mosis cerebral, uno a LMP, uno a enfermedad
de Whipple cerebral y en uno no se consiguio
diagndstico, siendo la resonancia magnética
normal. Se desconoce por qué lesiones locali-
7adas en la misma zona del SNC reproducen
distinta s tologia extrapiramidal.

El hemibalismo suele ser debido a lesiones
contralaterales localizadas en el nicleo de
Luys y en las vias luysopalidales. La etiologia
mas frecuente en la poblacion general es la
vascular isquémica, aunque se ha descrito en
hematomas, tuberculomas, metastasis, ence-
falitis y abscesos bacterianos. Por el contrario,
su incidencia en tumores que afecten a los
ganglios basales es baja'®.

En nuestro paciente la sintomatologia podria
ser debida a la afeccion del nucleo subtala-
mico de las vias luysopalidales por el edema
perilesional o afeccion directa del nucleo pa-
lido por abscesos por toxoplasma. La rapida
desaparicion de los movimientos en este caso
creemos que esta relacionada con la progre-
siva instauracion de una hemiparesia que im-
pediria la expresién extrapiramidal por afec-
cion motora. Algunos autores han implicado al
edema perilesional presente en ganglios ba-
sales en la patogénesis del cuadro. Sin em-
bargo, esta hipdtesis no ha sido probada y la
frecuente afeccion de este territorio en la to-
xoplasmosis cerebral deberia entonces aso-
ciarse habitualmente a movimientos anorma-
les. Creemos que la afeccidon piramidal directa
es la que impide su expresion en esta patologia
oportunista.

La aparicion de movimientos anormales en in-
fectados por el VIH posee un gran valor clinico
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por la localizacién de la lesion en el SNC. Sue-
le ser secundaria a la patologia oportunista in-
tracraneal habitual y raramente requiere tra-
tamiento especifico.
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Metilprednisolona y posicion
Trendelenburg en el tratamiento
del disbarismo aeroemboligeno

Sr. Director: En el periodo de tiempo trans-
currido desde la presentacion de los manus-
critos correspondientes a mi revision sobre ac-
cidentes de buceo'?, se han producido algu-
nas novedades remarcables. La importancia, y
sobre todo el valor practico de dos de ellas,
justifican las siguientes matizaciones.

La publicacion del segundo Estudio Nacional
Multicéntrico sobre Traumatismos Espinales
Agudos (NASCIS-2), realizado en los Estados
Unidos*, parece establecer de forma contun-
dente que dosis muy elevadas de metilpred-
nisolona son eficaces si se aplican dentro de
las primeras 8 horas después de la lesion me-
dular aguda. No existe ningun estudio adicio-
nal en relacion al disbarismo descompresivo,
pero la similitud clinica de ambos trastornos®
tal vez permita extrapolar los resultados. La
pauta utilizada en el NASCIS-2 consiste en
una megadosis inicial de 30 mg/kg, adminis-
trada en 15 minutos, seguida tras 45 minutos
de pausa, de un goteo de 5,4 mg/kg/hora du-
rante las 23 horas siguientes, lo que para un
adulto supone una dosis total superior a los
8 gramds de metilprednisolona. Mi afirma-
cion de que los esteroides no tienen un efecto
conocido en el disbarismog de que su eficacia
es cuando menos dudosa®, debe mantenerse
por lo que hace referencia a las bajas dosis uti-
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