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Tabla 1. Manifestaciones clinicas, de laboratorio y radioldgicas
de la neumonia por Legionella (%)

Tos 70-80
Expectoracion 40-50
Disnea 40-60
Dolor toracico 30-40
Hemoptisis 30-50
Cefaleas 20-35
Confusion 20-35
Nauseas y vomitos 20-35
Diarrea 25-30
Dolor abdominal 5-10
Leucocitosis 50-75
GOT y/o GPT elevadas 30-50
CPK elevada 10-15
Hiponatremia 15-55
Infiltrado Gnico unilateral 70-80
Infiltrados multiples 20-30
Infiltrados bilaterales 15-25
Derrame pleural 15-25
Cavitacion 4-8
Discusion

En este caso, debido al caracter ansioso de la paciente, la
clinica se achacé a un cuadro de indole psiquiatrica. No
conviene olvidar que antes de culpar a la ansiedad como
productora de sintomas estamos obligados a descartar
cuadros organicos subyacentes. Ademas, puede aparecer
una reaccion ansiosa a la enfermedad organica inicial que
nos enmascara el diagnéstico.

Es practicamente imposible, desde los puntos de vista
clinico y radiologico, distinguir la neumonia causada por
Legionella de otras de adquisicion nosocomial o comunita-
ria. Sin embargo, el contexto epidemiologico, o la presen-
cia de variables clinicas tales como diarreas, confusion, hi-
ponatremia, elevacion de creatinincinasa, asi como la ma-
la respuesta a tratamientos nos deben alertar sobre esta
posibilidad. La inclusion de antibiticos con actividad
frente a Legionella se hace obligada en estos casos.

Nuestro caso coincidié temporalmente con el brote de
Legionella de Alcala de Henares del afio 1997. Al ser la pa-
ciente estudiada en Madrid no se tuvo en cuenta este da-
to. Realizando una historia cuidadosa, y mas concreta-
mente preguntando sobre su posible relacion con la zona
de brote epidemiologico, nos relata que unos doce dias an-
tes del comienzo de sintomas estuvo en Alcala de Henares
participando en una competicion de natacion.

Las infecciones larvadas o de curso subagudo requieren
para su diagnostico la sospecha por parte del clinico de
que algo no concuerda, seguido de la busqueda para des-
cartar los posibles causantes. Una valoracion somera del
caso con frecuencia induce a errores. Ademas, el agravan-
te de personalidad ansiosa que presenta la paciente nos ha-
ce tender a infravalorar los sintomas.

El diagnostico de la infeccion por Legionella se establece
por la identificacion del germen, directamente en la mues-
tra o mediante cultivos en medios adecuados. El método
mas usado para la identificacion directa es la inmunofluo-
rescencia directa.

Un titulo unico de 1:256 en contexto epidemioldgico
adecuado es altamente sugestivo de la enfermedad. Un au-
mento del titulo de anticuerpos frente a Legionella de 4 ve-
ces en 4-6 semanas es diagnostico de la infeccion.

En cuanto al tratamiento, la experiencia clinica acumu-
lada con el uso de eritromicina convierte a este antibiotico
en el mas adecuado. Se aconsejan dosis de 500 mga 1 g
cada 6 h durante 14-21 dfas. En casos de evolucién mas
grave se ha asociado al tratamiento la rifampicina. Los
nuevos macrolidos, especialmente la azitromicina y la cla-
ritromicina poseen in vitro mayor actividad frente a Legio-
nella que la eritrominicina y podran sustituir a esta ultima
para conseguir una mejor tolerancia y comodidad posolo-
gica. Por ultimo, ha de tenerse en cuenta el tratamiento
con quinolonas como ofloxacino en casos de neumonias
graves.

Sin embargo, la mejor arma terapéutica radica en la pre-
vencion, siendo ésta una enfermedad erradicable. El estu-
dio de las aguas, especialmente del agua sanitaria caliente,
es el primer paso de investigacion ante la aparicion de ca-
sos. Aun cuando lo ideal seria reconstruir el sistema de
distribucion de aguas ante un caso de colonizacion, con
frecuencia debemos contentarnos con medidas de hiper-
calentamiento o hipercloracion de aguas, que al menos li-
mitan la magnitud del problema.
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Ulceras de estrés

Sr Director: Las tltimas tendencias habidas en la organi-
zacion de la asistencia sanitaria (aumento de cirugia mayor
ambulatoria, altas hospitalarias mas precoces, etc.) hace
que los médicos de atencién primaria nos encontremos
ante enfermedades que anteriormente se presentaban en
pacientes hospitalizados. Presentamos a continuacion un
caso reciente ocurrido en nuestro centro.

SEMERGEN 281



Volumen 26, Numero 5, Mayo 2000

Paciente varon de 75 afios, con antecedentes personales
de hepatopatia alcohdlica, hipertension arterial, fuma-
dor de 10 cigarrillos al dia y alérgico a la penicilina. Acu-
de a la consulta por hernia inguinal izquierda, siendo de-
rivado al especialista para tratamiento quirargico. Es inter-
venido con anestesia epidural y dado de alta a las 48 h tras
un postoperatorio sin incidencias.

A'los 3 dfas pone un aviso a domicilio por sensacion de
mareo. A la exploracion, temperatura axilar 36,6 °C, pre-
sion arterial 110/60 mmHg, 105 lat/min y una frecuencia
respiratoria de 24/min. Auscultacién cardiaca con soplo
sistolico y pulmonar de crepitantes en la base del pulmon
derecho. En la exploracién abdominal destaca dolor con
defensa muscular en epigastrio, Blumberg negativo y rui-
dos intestinales aumentados; en el tacto rectal, heces de
color negro. Con la sospecha de hemorragia digestiva agu-
da es trasladado en ambulancia, con una via periférica con
suero fisiologico, al hospital de referencia.

Las pruebas que le realizan en urgencias son:

— ECG: ritmo sinusal 100 lat/min con bloqueo comple-
to de rama derecha del haz de Hiss.

— Analitica: glucosa 92, urea 98, creatinina 1,4, bilirru-
bina 1,3, amilasa 180, CPK 110, MB 20, mioglobina 65,
sodio 138, potasio 5,2, hemoglobina 10,2, hematdcrito 34,
tiempo de cefalina 32 s y actividad de protrombina 75%.

— Radiografia de térax en bipedestacion (posteroante-
rior y lateral): atrapamiento aéreo, ateromatosis aortica y
signos degenerativos dseos.

— Radiografia simple de abdomen: sin hallazgos.

Con la sospecha de hemorragia digestiva se reservan 4
concentrados de hematies y se pone tratamiento farmaco-
logico segin protocolo de la unidad de digestivo. A las 12 h
se realiza una gastroscopia con el hallazgo de 3 tlceras gas-
tricas. Con el tratamiento médico se soluciono la hemo-
rragia, no teniendo necesidad de transfundir los concen-
trados de hematies.

Las tlceras de estrés son muy comunes en pacientes
gravemente enfermos. La incidencia de tlceras de estrés
comunicadas por los diversos autores es muy variable y
depende fundamentalmente de su definicion, de la época
en que se hizo el estudio, del tipo de pacientes estudiados
y del método con que son investigadas.

En general, son silentes y su historia natural depende
del curso evolutivo de la enfermedad de base. También se
pueden presentar como un cuadro de hemorragia digesti-
va alta durante las dos primeras semanas del estrés fisico
que lo origina. Se define como tlceras de estrés al desa-
rrollo de erosiones multiples o ulceras, en la mucosa gas-
trica o duodenal, en pacientes con enfermedad aguda y so-
metidos a situaciones de estrés (tabla 1). Suelen localizar-
se en el fundus y cuerpo gastrico. El duodeno se afecta
menos que el estomago, y las lesiones en intestino delga-
do y grueso son raras. El dolor no es un sintoma predo-
minante del sindrome y, cuando esta presente, es mas un
signo de perforacion que de hemorragia.
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Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de dlceras de estrés

1. Traumatismo grave

2. Lesion craneal grave

3. Quemaduras graves (35% o mas de la superficie corporal)
4. Procedimientos quirdrgicos mayores
5. Sepsis

6. Shock

7. Insuficiencia respiratoria aguda

8. Coagulopatia

9. Insuficiencia hepatica

10. Insuficiencia renal aguda

11. Mdltiples factores de riesgo.

Otras lesiones del tracto gastrointestinal alto que suelen
asociarse al estrés son:

1. Ulceras de Curling: tlceras gastricas y/o duodenales
que sangran extensamente y pueden perforarse. Se pre-
sentan en grandes quemados.

2. Ulceras de Cushing: tlceras profundas del esofago,
estomago o del duodeno en relacion con cirugia y trau-
matismos craneoencefalicos.

3. Lesiones producidas por farmacos: alcohol, acido
acetilsalicilico, glucocorticoides, antiinflamatorios no este-
roides.

Las lesiones de la mucosa gastroduodenal asociadas al
estrés se producen como consecuencia de un desequilibrio
entre factores agresivos (presencia de acido y de pepsina
intraluminal, y reflujo de bilis al estomago), a los que esta
expuesta la mucosa gastrica, y defensivos (permeabilidad
de la mucosa, flujo sanguineo de la mucosa, la alcaliniza-
cion intramucosa durante la secrecion de protones, la ba-
rrera mucosa del epitelio gastrico, la renovacion celular
epitelial, prostaglandinas PGE, y PGL,), presentes de for-
ma endogena.

En la actualidad, la incidencia de hemorragia en los pa-
cientes que no reciben profilaxis esta disminuyendo, debi-
do al mejor tratamiento del shock, al conocimiento de la
fisiopatologia de las sepsis, ventilacion mecénica y equili-
brio hidroelectrolitico y al soporte nutritivo de estos pa-
cientes.

La profilaxis esta basada en: a) alta morbilidad y morta-
lidad asociadas al sindrome de tlceras de estrés; b) mejor
conocimiento de los factores de riesgo, y ¢) el tratamiento
dirigido a disminuir la acidez gastrica o mejorar los meca-
nismos de defensa de la mucosa gastrica dificultaran la for-
macion de las ulceras de estrés.

Actualmente, los antidcidos y los antagonistas H, son los
agentes mas contrastados en la profilaxis de las ulceras de
estrés (tabla 2). El objetivo practico de la profilaxis con an-
tidcidos y antagonistas H, es conseguir un pH gastrico igual
o superior a 3,5, ya que, cuanto menor es el pH, mayor es
el riesgo de hemorragia gastrointestinal. El pH gastrico se
debe controlar antes y durante la profilaxis, ya que cuando
es mayor de 4, los pacientes podrian no beneficiarse del
tratamiento. Antagonistas de los receptores histaminicos
H, se han utilizado para prevenir el desarrollo de tlceras de
estrés y la hemorragia asociada a la misma. Estos farmacos
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Tabla 2. Agentes profilacticos utilizados para la prevencion
de la hemorragia por tlceras de estrés

1. Eficacia contrastada
Antiacidos
Antagonistas de los receptores histaminicos H,
Sucralfato
Nutricién enteral
Antimuscarinicos (pirenzepina)
Inhibidores de la bomba de protones H + , K + -ATPasa
2. En investigacion
Prostaglandinas
Glucagén
Alopurinol
Factores de crecimiento epidérmico
3. Eficacia dudosa
Somatostatina
Acido tranexamico

Tabla 3. Profilaxis y tratamiento

1. Antiacidos: de 60 a 120 ml/h (bolo/infusion continua) de un antiacido
de concentracion estandar. Se modificara la dosis para mantener un
pH gastrico > 4

2. Antagonistas de los receptores H2
Bolos intermitentes:
Cimetidina: 300 mg/4 o 6 h, via intravenosa
Ranitidina: 50 mg/4 o 6 h, via intravenosa
Omeprazol: 80 mg/8 h, via intravenosa
Infusién continua:
Cimetidina: 50-100 mg/h tras un bolo de 300 mg,
via intravenosa
Ranitidina: 0,125-0,25 mg/kg/h, administrando o no,
previamente, un bolo de 50 mg, via intravenosa

3. Combinacion de antiacido-antagonista de los receptores H,
(se utilizaran las mismas dosis)

4. Sucralfato: 1 g/4 o0 6 h, por sonda nasogastrica

5. Nutricion enteral

actuan reduciendo la secrecion acida gastrica y algunos es-
tudios han demostrado que tienen efectos protectores de la
mucosa al aumentar su flujo sanguineo, mejorar el balance
de bicarbonato y estimular la secrecién de prostaglandinas
y la renovacion del epitelio celular.

Se ha demostrado de forma consistente que las dosis in-
termitentes de cimetidina o ranitidina no mantienen el pH
gastrico superior a 3,5 durante todo el intervalo de la do-
sis y estudios recientes sugieren que el mantenimiento del
pH superior a 4 es mas facil con infusion continua.

El sucralfato, al no elevar el pH gastrico, podria tener
ventajas tedricas sobre los antidcidos, los bloqueadores H,
y los inhibidores de la bomba de protones, ya que estos ul-
timos, al elevarlo, producen sobrecrecimiento bacteriano
en el estomago, colonizacion retrograda de la faringe y pre-
disposicion a infecciones pulmonares y sistémicas graves.

En resumen, el sucralfato es tan eficaz como los antiaci-
dos o los bloqueadores H,, pero en pacientes muy graves
se ha senialado que ni el sucralfato ni la ranitidina parecen
prevenir la hemorragia digestiva alta.

Los inhibidores de la bomba de protones H*, K* -ATPa-
sa (omeprazol) son farmacos antisecretores gastricos. El
omeprazol acttia inhibiendo la bomba de protones H + -K

+adenosin-trifosfatasa, necesaria para la secrecion del ion
hidrogeno por las células parietales gastricas y al abolir ca-
si por completo la secrecion gastrica por tiempo prolonga-
do es util en la profilaxis de las ulceras de estrés. También
pueden tener efectos citoprotectores.

La morbilidad de las tlceras de estrés es dificil de cuan-
tificar, pero suele ser secundaria a las complicaciones pos-
transfusionales, perforacion gastroduodenal y a las deriva-
das de la posible cirugfa necesaria para controlar la hemo-
rragia. La perforacion gastroduodenal es actualmente una
complicacién muy rara.

La incidencia de mortalidad por ulcus de estrés oscila
entre el 0 al 12%. Aunque el tratamiento profilactico dis-
minuye de forma significativa la hemorragia por ulcus de
estrés, el factor que determina la mortalidad en términos
absolutos es la enfermedad subyacente.

La hemorragia gastrointestinal por tlceras de estrés con-
tinta siendo una complicacion importante de los pacien-
tes gravemente enfermos. Las complicaciones de las ulce-
ras de estrés pueden ocurrir en el domicilio del paciente,
después de la cirugia hospitalaria o del alta por una enfer-
medad grave. Por este motivo los médicos de atencion pri-
maria tenemos que tener este diagnostico en cuenta ante
un empeoramiento del estado general del paciente.

Cuando se producen episodios de hemorragia por estas
lesiones suelen controlarse con medios exclusivamente
meédicos (tabla 3) y cada vez es menos necesario recurrir a
la cirugia.

LUIS SERRANO MALLAGRAY?, JAVIER GANCEDO MARTINEZ?,
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Asociacion de tumores
primarios. A propésito de un
caso en atencion primaria

Sr. Director: Debido al avance de los conocimientos en
medicina y a la mayor esperanza de vida de la poblacion,
es posible observar patologias que anteriormente eran in-
frecuentes.

Tal es el caso de la asociacion de tumores en un mismo
paciente. A continuacion, describimos un caso clinico don-
de hemos realizado una revision bibliografica a través de
Medline. La frecuencia, segtin trabajos consultados es, des-
de el 0,83%!, con caracter general, hasta el 10%2, tenien-
do en cuenta algunas localizaciones, lo que demuestra la
importancia que puede tener el control de estos pacientes.

Caso clinico

Varon de 71 anos con antecedentes personales de fuma-
dor muy importante desde los 20 afios (50 cig./dia) has-
ta 1985, actualmente 20 cig./dia y bebedor excesivo de
alcohol (48 g/dia). Intervenido en 1985 de carcinoma
epidermoide bucofaringeo con resecciéon amplia del tu-
mor y tratamiento posterior con cobaltoterapia con se-
cuelas posquirdrgicas en plexo braquial izquierdo; en se-
guimiento anual por ORL. Tuberculosis pulmonar activa
en lobulo superior derecho siguiendo tratamiento co-
rrecto durante 10 meses en 1993. Diagnosticado de seu-
dolupus por isoniacida y granuloma elastolitico en 1994.
Ulcus gastrico. Hipertension arterial esencial leve sin
complicaciones.

El paciente acude a la consulta en septiembre 1997 con
un cuadro de tos y expectoracion levemente hemoptoica
de 3 dias de evolucion, sin fiebre ni otra sintomatologia.

A la exploracion fisica destacaba en la auscultacion pul-
monar disminuciéon de murmullo vesicular en vértice iz-
quierdo y estertores (roncus) en campo medio derecho. El
resto de la exploracion era normal.

Se solicita radiograffa de térax que es informada como
lesiones cicatriciales en LSD y engrosamiento pleural api-
cal bilateral, e imagenes compatibles con posible masa
pulmonar en LSD. La TAC realizada posteriormente infor-
ma de adenopatias mediastinicas con masa soélida en seg-
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mento posterior del l6bulo superior derecho. Ingreso en el
servicio de neumologia, donde fue diagnosticado de carci-
noma indiferenciado broncogénico de célula pequetia en
LSD, enfermedad limitada. En la actualidad se encuentra
en tratamiento quimioterapico.

Discusion

La mayoria de los trabajos estudiados sobre asociacion de
tumores malignos se realizaron sobre registros de pa-
cientes oncologicos en poblaciones concretas, durante
un periodo de tiempo entre 4 y 40 anos’. En ellos se es-
tudian y relacionan diferentes variables: edad, género,
tiempo transcurrido entre tumores, tipo de tumor y lo-
calizacion, antecedentes familiares’ y relacion con infec-
ciones (H. pylori)®.

La mayoria de los pacientes son varones'®?; la asocia-
cion mas frecuente es pulmon y mama en mujeres, y pul-
mon y prostatal® en varones. La edad de presentacion me-
dia del primer tumor varfa entre 50 y 70 anos!’-1112. El
intervalo medio entre 2 tumores se sitta alrededor de 3
anos!®, con rangos entre un mes y 30 afios. La media de
intervalo entre tumores es muy baja, porque en ocasiones
son simultaneos, siendo los mas frecuentes los de colon,
recto, proéstata, pulmoén y mama'C.

Es bien conocida la relacion familiar que tienen los tu-
mores; en el caso de asociacion de tumores, también se ha
demostrado, por ejemplo, en pacientes con sarcoma y me-
lanoma’. Por tltimo, se ha descrito una relacion entre in-
feccion por H. pylori® y asociacion de linfoma géstrico y
adenocarcinoma gastrico (aunque esta asociacion es muy
rara, se describen 12 pacientes).

Respecto a la histologia, existe un estudio histopatologi-
co? y clinico de 9 casos diagnosticados de neoplasia pri-
maria multiple entre 261 tumores oromaxilofaciales entre
1975-1986. Se observa que los segundos tumores eran
predominantemente de células escamosas®. Senala la ne-
cesidad de diferenciar la neoplasia primaria maligna de
metastasis, cuando cada uno es diagnosticado de carcino-
ma de células escamosas, ya que en cabeza y cuello es muy
frecuente este tipo histologico.

Sobre el riesgo de desarrollar tumores multiples, se ana-
liza un estudio de seguimiento de 727 pacientes con car-
cinoma de células escamosas de labio y cavidad oral'®. Los
pacientes con dichos tumores tienen mas posibilidades de
presentar otro tumor respecto a la poblacion general. El
riesgo de segundo cancer de pulmon y faringe fue menos
elevado comparado con el de tracto digestivo alto. No hay
mayor riesgo establecido para otros 6rganos fuera del apa-
rato respiratorio y digestivo alto. Existe una diferencia de
riesgo de desarrollar un segundo tumor segin la locali-
zacion del primero; por ejemplo, el riesgo de leucemia es
mas elevado en pacientes con cancer de mama, endome-
trio y tiroides. Hay una asociacion positiva entre canceres
de similar etiologia, caso de carcinoma de mama y endo-
metrio (hormonal); labio, laringe y pulmon (fumadores).

En relacion con el prondstico!® encontramos un estudio
que analiza la incidencia y las complicaciones terapéuticas
y pronoésticas de un carcinoma no esofagico en pacientes



