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HIPERTENSION, DIABETES, HEMIPARESIA 'Y SEPSIS EN UNA ANCIANA

HC: 84826; Edad: 87 afios; Sexo: femenino; Fecha de in-
greso: 23/02/98; fecha de defuncion: 28/02/98. A 3152.

Paciente con antecedentes de diabetes no insulino depen-
diente e hipertensién arterial que se intern6 por primera vez
en agosto de 1993 por disartria y paresia facio-braquiocrural
derecha. Recibia como tratamiento glibenclamida y enalapril.
Al ingreso presenté 200 mm de Hg de presion arterial sistélica
y no tuvo trastornos del sensorio. Tenia la paresia moderada
y signos de liberacion piramidal en hemicuerpo derecho. No
presentd alteraciones en los pares craneales salvo el facial y
no tuvo signos cerebelosos. El laboratorio tuvo como datos sig-
nificativos una glucemia de 3 g/l, hematocrito de 48%, urea
de 0,70 g/l, sodio de 130 meg/l y gases en sangre normales.
La radiografia de térax demostr6 un aumento de densidad en
el vértice pulmonar derecho. El electrocardiograma mostraba
un bloqueo completo de rama izquierda y en el ecocardiograma
se refiere hipertrofia a predominio septal y dilatacion ventricular
izquierda con adecuada funcion sistélica. Habia derrame
pericardico anterior y fibrosis adrtica con apertura valvular con-
servada. Se corrigio la glucemia y la hipertension arterial, me-
joré parcialmente el foco motor y se otorgé el alta. La segun-
da y ultima internacion de la paciente fue desde el 23/2/98
cuando ingres6 por deterioro del estado de conciencia, fiebre
y mala perfusion periférica. Cuatro dias antes del ingreso ha-
bia tenido dolor abdominal que cedié espontaneamente en 24
horas. Tres dias antes del ingreso el hijo la not6 somnolienta
con episodios intermitentes de desorientacion témporo-espa-
cial y fiebre que progresaron en las 48 horas subsiguientes y
gue motivaron la consulta a distintos hospitales, decidiéndo-
se finalmente la internacion en el IDIM. Se refiere que la pa-
ciente tenia hiperglucemia de hasta 4 g/l, hiponatremia hasta
126 meq/l, osmolaridad plasmatica de 296 mosm/l y acidosis
metabdlica con anion restante ligeramente elevado. Fue tra-
tada con hidratacion, insulina y antibiéticos (ceftriaxona) y pos-
teriormente derivada al IDIM. Al ingreso se encontraba en mal
estado general, tenia livideces en miembros inferiores, se en-
contraba confusa, tenia 140/60 mm de Hg de presion arterial,
frecuencia cardiaca de 100 por minuto, afebril, taquipneica con
32 respiraciones por minuto. El pulso era irregular, tenia un
soplo regurgitativo mitral, tenia rales crepitantes en la base iz-
quierda y no presentaba signos meningeos. Tenia dolor ab-
dominal difuso y pufio-percusion lumbar izquierda positiva. No
se palpaban adenopatias ni habia hepato-esplenomegalia. La
radiografia de térax demostr6 un infiltrado alveolar en la base
izquierda y el hilio derecho congestivo. La tomografia (TAC)
de cerebro demostr6 multiples imagenes hipodensas cértico-
subcorticales y atrofia cerebral con dilatacion de los espacios
subaracnoideos e importante dilatacion ventricular. El electro-
cardiograma tenia un bloqueo completo de rama derecha,
hemibloqueo anterior izquierdo y fibrilacion auricular. Tenia
16 600 globulos blancos por mm? con férmula desviada a la
izquierda y vacuolas citoplasmaticas en dichos glébulos. Ha-
bia 40 leucacitos, 5 piocitos por campo en el sedimento uri-
nario y habia glucosuria y cetonuria. La glucemia de ingreso
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era de 4 g/l. Con FIO, de 0.21 la pO, era de 56 mm Hg, pCO,
19 mmHg, pH 7.47, bicarbonato 13.4 meq/l, a/A 0.44. Los pro-
ductos de degradacion de fibrin6geno eran positivos en titu-
los bajos. Se coloc6 una via central cuya presion venosa cen-
tral fue de 15 mm Hg. Evolucion6 hacia la insuficiencia respi-
ratoria y el shock, y se decidid iniciar asistencia respiratoria
mecénica. Se indic6 expansion, inotropicos, insulina y
antibiéticos y mejoré transitoriamente, recuperando el estado
de conciencia. El 24/2 se constatd plaquetopenia de 61 000
por mmé3, 21 000 glébulos blancos por mmé3, 5 g/l de glucemia,
0.60 g/l de uremia y el ionograma era normal. Ademas tenia
edema de miembros inferiores y flancos de 3/6, albuminemia
de 2.7 g y oliguria con una presién venosa central de 12 mm
Hg por lo cual inici6 coloides y furosemida. El 25/2 se consta-
taron hemocultivos positivos para Escherichia coli y se reali-
z6 una puncién lumbar que tenia 0.15 g/l de glucosa, 1.2 g/l
de proteinas y 450 células/ml con 75% de polimorfonucleares
y 10% de piocitos, siendo el examen bacterioldgico directo y
el cultivo negativos, se aumentd la dosis de ceftriaxona a 4 g/
dia. En la orina se constataron levaduras e inici6 fluconazol.
Evolucioné desfavorablemente con mala perfusion periférica,
livideces en miembros inferiores, oliguria y acidosis metabdlica
progresiva por lo cual recibié bicarbonato de sodio y se indicé
dopamina y goteo de furosemida endovenoso sin respuesta.
El 28/2/98 falleci6.

Discusion radiologica

Dra. Gabriela Di Paola: En la radiografia portatil de térax
de la primera internacién del 11/08/93 no se observan
lesiones parenquimatosas, tiene una relacién cardio-
toracica aumentada y la aorta elongada. No se pueden
evaluar los vértices pulmonares porque la placa esta
rotada. En radiografia de la segunda internacion, del 23/
02/98, comparada con la de cinco afios antes, se obser-
va un aumento de la relacion cardiotoracica, bloqueo del
seno costofrénico izquierdo y no parece haber derrame
pericardico. La placa de térax del dia antes de fallecer, el
27102/98, es similar a la del 23, con mayor aumento de la
relacion cardiotoracica y una opacidad basal izquierda
compatible con derrame pleural.

Dr. Ricardo Ré: La tomografia (TAC) de cerebro es
del dia 25/02/98 muestra multiples imagenes hipodensas
cértico-subcorticales con la consiguiente atrofia cerebral
y dilatacién de los espacios subaracnoideos y dilatacion
ventricular.

Discusion clinica

Dr. Héctor Calbosa: La primera internacion de esta pa-
ciente hipertensay diabética no insulino-dependiente fue
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en 1993 por un accidente cerebrovascular (cuya TAC de
cerebro no tuvimos) que provocé una paresia en
hemicuerpo derecho. Queda la duda si el accidente fue
hemorragico o isquémico, pero me da la impresiéon que
estuvo vinculado a la diabetes y a su enfermedad
hipertensiva por compromiso de las arterias perforantes
cerebrales. Creo que la hiperglucemia y la deshidrata-
cién fueron la consecuencia de este evento. Lo mas pro-
bable es que la paciente haya sufrido un accidente
isquémico cerebral, ya sea embolico o hemodinamico que
provocé déficit de flujo cerebral. Otro aspecto a tener en
cuenta es el cardioldgico, pues el ecocardiograma de-
mostré hipertrofia y dilatacién ventricular izquierda pro-
bablemente como expresién de hipertension arterial. Lla-
ma la atencién que cinco afios después el eco-
cardiograma no mostrara dilatacion ventricular izquier-
da, de manera que no puedo descartar que haya sufrido
en su evolucién una isquemia coronaria silente.

Dr. Salomén Muchnik: Se describe que la paciente
tuvo una hemiparesia facio-braquio-crural derecha, lo que
se denomina una hemiparesia uniforme. Esto tiene valor
topogréfico en el sentido de que la lesion dificilmente sea
exclusivamente cortical porque en la zona cortical alta
predomina la localizacién crural y en la zona baja la
braquial. Lo habitual es que este tipo de hemiparesia sea
por una lesién capsular, que puede ser a veces muy pe-
quefia, ubicada estratégicamente y que puede dar este
tipo de sintomatologia. La lesion lacunar de una pacien-
te hipertensa puede presentarse con tres cuadros clini-
cos distintos: hemiparesia motora pura, la hemiparesia
sensitiva pura o hemiparesia asociada a mano torpe, que
en general ho compromete al nervio facial. Uno de los
elementos de juicio, desde el punto de vista clinico, para
determinar si el episodio fue lacunar o no, es definir si
tuvo disartria o algin problema del lenguaje, o
hemianopsia que pas6 inadvertida. Estos son elementos
suficientes para decir que la lesion no fue lacunar y que
probablemente el mecanismo se debié a otro fenémeno
como el tromboembdlico.

Dr. Gustavo Carro: Creo que el episodio cerebro-
vascular estuvo vinculado a la hipertension arterial, ya
sea un cuadro lacunar o uno tromboembodlico. En esta
paciente, se asocio la diabetes tipo Il a la hipertension
arterial, asociacion que no es casual. En el mundo hay
entre 100-150 millones de diabéticos, el 1.5 al 5% de la
poblacion de Europa y EE.UU, y de ellos el 40% de los
hombres y el 53% de las mujeres son hipertensos. Esto
quiere decir que la asociacion entre diabetes tipo Il e
hipertension arterial no es aleatoria sino que tienen una
causa comun. Para esto Ultimo se han esbozado distin-
tas teorias. En el afio 1988 se sostuvo la hipétesis del
sindrome "X", que vincula la insulino-resistencia e
hiperinsulinemia como causantes de la hipertension
arterial. Esta hipétesis es muy discutida pero se observé
que la hiperinsulinemia provoca retencion de sodio y

MEDICINA - Volumen 60 - N° 3, 2000

estimulacién del sistema simpatico periférico con aumento
de las catecolaminas circulantes. Ademas aumentaria el
influjo de calcio a nivel de las células del misculo liso
provocando la contraccién de las mismas. Todos estos
fendmenos llevarian a una vasoconstriccién con hiper-
trofia del musculo liso, dafio endotelial y generacion de
hipertension arterial. A su vez, tanto la diabetes que pro-
voca hiperlipidemia, como la hipertension arterial son
fendbmenos que generan ateroesclerosis. El 80% de la
mortalidad de los diabéticos esta vinculada a la
ateroesclerosis; de esta poblacion, el 75% fallecen por
enfermedad coronaria y el 25% por accidentes cere-
brovasculares. De esta manera, el accidente cerebro-
vascular que tuvo esta paciente, ya sea por Compromiso
de una arteria perforante (tipico de las lesiones lacunares
de la hipertensiéon arterial) o por un fenémeno
tromboembdlico vinculado a la ateroesclerosis, se rela-
ciono a la hipertension arterial. Me llama la atencion que
en el ecocardiograma de la Gltima internacion, no hubie-
ra indicios de repercusion miocéardica de la hipertension
arterial porque tenia un espesor del septum interven-
tricular y de la pared posterior del ventriculo izquierdo de
11 mm. De todas maneras las cifras de presion arterial
no necesitan ser demasiado altas para generar morbilidad
en un paciente diabético y esto se debe a que estos pa-
cientes estan muy expuestos a los dafios de la
hipertensién arterial porque tienen aumento de la sensi-
bilidad a las catecolaminas y a la angiotensina Il en la
arteriola eferente del glomérulo. Esto, sumado a la
disfuncion de la regulacién en la arteriola aferente, hace
que la nefropatia sea muy comudn en los diabéticos y
cuando ésta se presenta, la mortalidad es 37 veces ma-
yor que en la poblacién general. Por este motivo, el obje-
tivo del control de la hipertension arterial en los diabéti-
cos es mas estricto, el valor ideal no es 140-90 mm de
Hg como en el resto de la poblacién, sino que las cifras
deben ser menores de 130-85 mm de Hg.

Dr. Guillermo Liberé: El cuadro metabdlico agudo que
sufrié esta paciente no se pudo encuadrar estrictamente
ni en una cetoacidosis diabética ni en un estado
hiperosmolar no cetésico porque no cumplia en forma
completa los criterios de laboratorio para estas entida-
des. Desde el punto de vista fisiopatologico el estado de
hiperglucemia en estos pacientes se genera por insulino-
resistencia y, como se dijo, se asoci6 a la hipertension
arterial. Ademas esta era una paciente afiosa, con mas
propensién a desarrollar deshidratacion por la hiper-
glucemia. Todos estos factores son predisponentes para
el desarrollo de lesiones de tipo trombdtico-isquémicas,
tanto en el territorio arterial como el venoso. Un dato im-
portante es que en la segunda internacion, lo que primé
en el cuadro clinico y que descompensoé el cuadro
metabdlico, fue la infecciéon que tuvo en multiples focos:
urinario, pulmonar y probablemente meningoencefalico.
Cabe destacar que los pacientes diabéticos tienen una
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mayor incidencia de infecciones por alteraciones de la
opsonizacién bacteriana con alteracion de la quimiotaxis
y de la funcién de los polimorfonucleares. Ademas tie-
nen una mayor incidencia de bacteriemias, especialmente
por enterobacterias.

Dr. Julian Bastaroli: Es dificil determinar si el accidente
cerebrovascular que sucedi6 cinco afios antes de la (lti-
ma internacion fue isquémico-embodlico o de otra natura-
leza. Por razones estadisticas podria decirse que pudo
haber sido isquémico. Hay un ecocardiograma del afio
1993 en el que se refiere cardiomiopatia hipertrofica y di-
latada con buena funcion sistélica y con un derrame
pericardico anterior y dafios menores de la valvula adrtica.
Llama la atencién la buena funcién sistélica ya que el con-
cepto de miocardiopatia dilatada incluye, aunque sea un
poco paraddjico, no tanto la dilatacion sino la disfuncion
sistélica y aqui no se menciona. Posteriormente hubo otro
ecocardiograma, el Ultimo, donde se mencioné una frac-
cion de acortamiento de 25%, de modo tal que es muy
probable gque el paciente haya tenido disfuncion sistélica
en 1993y en la época de su muerte, cinco afios después.
Y si tuvo disfuncion sistolica podemos hablar entonces de
miocardiopatia dilatada con un componente hipertrofico.
El dato de 25% de fraccidn de acortamiento tiene un valor
diferente segun de qué diametro ventricular izquierdo de
fin de diastole se parta; dos pacientes pueden tener la
misma fraccién de acortamiento pero con un diametro
diastélico menor o mayor. En este (ltimo caso, el volumen
sistolico efectuado en cada sistole, es mayor, entonces
este dato de la fraccion de acortamiento puede llegar a
ser falaz. Haciendo un balance global, pienso que vamos
a encontrar hipertrofia y dilatacion cardiaca, fibrosis o es-
clerosis valvulares y esto podria apoyarse en otros datos
de indole electrocardiografica.

Dr. Héctor Calbosa: La segunda internacion fue la mas
importante y podria simplificarla leyendo las conclusiones
de los diagnésticos de la sala en el resumen de la historia
clinica: infeccién urinaria, neumonia, meningitis y sepsis,
pero vale la pena hacer algunas consideraciones. Esta
paciente, diabética e hipertensa, tuvo alrededor de cinco
dias de internacién, ingresé por un cuadro de desorienta-
cién témporo-espacial, somnolencia y fiebre de 24 horas
de evolucion, datos recogidos de los familiares. Todo esto
provoco descompensacion de su diabetes. Fue internada
previamente en tres hospitales distintos y por este motivo
creo que tuvo un tardio diagnéstico de su enfermedad prin-
cipal que fue la meningitis bacteriana, a pesar que recibio
los antibioticos ni bien ingreso a nuestro hospital. Al ingre-
S0 ya era un cuadro séptico desde nuestro punto de vista,
pero la sepsis con meningitis conlleva un notable aumen-
to de la mortalidad. La puncién lumbar se hizo al tercer dia
porque inicialmente se creia que el cuadro de desorienta-
cion y somnolencia se debia a la hiperos-molaridad. El
cuadro hidroelectrolitico que desarrollé fue una acidosis
metabolica con anion restante elevado que luego de
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hidratarla se corrigi6. El dosaje de &cido lactico se encon-
tré por encima de los valores normales, lo que hace pen-
sar que tuvo sepsis con manifestaciones
multiparengquimatosas.

Dr. Gustavo Carro: Me llama la atencién que al ingreso
el sodio se haya elevado de 126 a 133 meg/l sin mediar
ninguna intervencion terapéutica. Probablemente esto ten-
ga que ver con algun tipo de diferencia en los laboratorios
porque me cuesta entender que el sodio haya subido 7
meg/l en tan poco tiempo. Me sumo al comentario del Dr.
Calbosa en cuanto a que se interpreto el cuadro de la
paciente como de hiperosmolaridad y los trastornos del
sensorio atribuidos a ésta. Pero la paciente nunca tuvo
hiperosmolaridad cuando ésta fue medida, ya que siem-
pre tuvo cifras normales. Me da la sensacion de que ten-
driamos que haber privilegiado la sepsis y el compromiso
infeccioso del sistema nervioso central como causantes
de los trastornos del sensorio. En cuanto al equilibrio aci-
do-base, la paciente tuvo un cuadro mixto: acidosis
metabolica con alcalosis respiratoria. La primera no fue
de gran magnitud, los dosajes de bicarbonato fueron alre-
dedor de 15 meq/l y esto fue asi porque el dosaje de acido
lactico no fue demasiado alto, tuvo solamente una sola
cruz positiva para cuerpos cetonicos y la insuficiencia re-
nal recién se dio al final y fue de escasa magnitud. El he-
cho de que tuviera el pH normal o alcalino, también sugie-
re que la acidosis metabdlica no fue determinante en la
primera etapa, pero si al final cuando la paciente tuvo el
cuadro séptico con hipotension sostenida y elevacion del
dosaje de acido lactico que requirio la infusion de dopamina
en dosis inotrépicas.

Dr. Héctor Calbosa: ¢Cual fue el mecanismo por el
cual la E. colilleg6 a todos los parénquimas? Creo que
sin duda fue el hemat6égeno y en una paciente diabética
este mecanismo esta favorecido. Este hecho favorece la
posibilidad de una endocarditis infecciosa, que no se vio
en el ecocardiograma. Me queda la duda si tuvo, ade-
mas, una pericarditis infecciosa. No creo que el meca-
nismo haya sido inverso, es decir que la paciente haya
sido portadora de una endocarditis bacteriana y de ahi
haya sido el punto de partida de diseminacion a otros
parénquimas.

Dr. Andrés Sandor: Esta paciente diabética desarro-
l16 una bacteriemia por E. coliy una meningitis de la que
no se pudo aislar germen en el liquido cefalorraquideo.
Fue tratada inicialmente con ceftriaxona, lo que puede
explicar la falta de desarrollo bacteriano en el liquido
cefalorraquideo. El primer punto a aclarar es cual fue el
origen de la bacteriemia y tratandose de bacilos Gram
negativos en una paciente anciana y diabética, los focos
mas probables son el urinario, el intrabdominal y el res-
piratorio, en ese orden. Debido a que esta paciente pre-
sentaba al ingreso un sedimento urinario patolégico, im-
presiona que el foco primario fue el urinario. El urocultivo
fue negativo, pero al igual que en el caso de la meningi-
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tis, la paciente recibié antibiéticos antes del cultivo. De
manera que la secuencia probable fue: infeccion urina-
ria, bacteriemia y meningitis. La meningitis por Gram
negativos ocurre generalmente en los extremos de la vida;
en los neonatos y en los ancianos. Es mas frecuente lue-
go de una bacteriemia o luego de traumatismos
craneanos y también a través de la via retrograda por el
drenaje venoso del rifién. Otra causa mas rara es la
meningitis por Gram negativos en el concurso de una
estrongiloidiasis diseminada, que no parece haber sido
este caso. La E. coli que se hall6 en los hemocultivos
tiene, ademas de fimbrias, diferentes antigenos
capsulares; el mas importante es el K1, que aumenta su
capacidad de adherencia a distintas membranas. En el
caso de la meningitis, se adhiere a la superficie luminal
del endotelio vascular y al revestimiento epitelial de los
plexos coroideos y de los ventriculos cerebrales. Con
respecto a la clinica, la presentacion de la meningitis en
ancianos es diferente a la de los pacientes jovenes; sue-
le ser mas insidiosa, tienen hipersomnia, obnubilacion y
lo més frecuente es la confusion, que se presenta en el
90% de los casos, como ocurrié en esta paciente. La
mortalidad de la meningitis por Gram negativos es de
alrededor del 25 al 30%. Hay tres factores de mal pro-
néstico: la edad mayor de 60 afios, el deterioro del sen-
sorio y convulsiones en las primeras 24 horas; los dos
primeros los tenia nuestra paciente. Ademas desarrollo
bacteriemia y shock lo que provoca un aumento de la
mortalidad a 40 a 60%. En el IDIM revisamos en los Ulti-
mos dos afios las etiologias de las bacteriemias y sobre
55 episodios, encontramos que la E. coli fue la causa
més frecuente de bacteriemias de la comunidad. La mor-
talidad global fue de 33%, un poco menor que la comuni-
cada en la literatura. En resumen, se trat6 de una ancia-
na que desarrollé un cuadro de sepsis que incluyé infec-
cién meningea, lo cual indica una alta mortalidad a pe-
sar del tratamiento adecuado. No puedo descartar que
la fuente primaria de la sepsis haya sido el rifion o una
colecistitis aguda por el dolor abdominal que presento al
ingreso.

Dr. Ignacio Casas Parera: Los pacientes afiosos que
cursan una infeccion, si tienen alguna enfermedad anterior,
sea extrapiramidalismo o enfermedad cerebrovas-cular, tie-
nen mas propension a tener deterioro del sensorio. En la
TAC de cerebro se ven tres lesiones cortico-subcorticales.
No disponemos de la TAC de 1993, pero la hemianopsia
que padecié puede ser la explicacion de la lesion occipital
izquierda y también tuvo hemiparesia derecha que segura-
mente se debid a la lesion parietal cortico-subcortical del
mismo lado de la lesién occipital. Sin embargo, se ve una
tercera lesion cortico-subcortical frontoinsular también iz-
quierda que no sabemos si fue silente o es nueva. Induda-
blemente el liquido cefalorraquideo correspondié a una
meningitis decapitada. ¢Coémo llegé la E. coli al sistema
nervioso central? Existen tres formas distintas: o hubo un
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trauma, o el paciente tuvo previamente una infeccién viral o
por una endotoxina que altera las meninges. Este Ultimo
mecanismo parece haber sido el caso de esta paciente.
Cuando se la evalu6 el dia antes de fallecer tenia una
cuadriparesia con miosis bilateral, habia profundizado el
coma y tenia un score de Glasgow de 6 en 15. En la TAC
de cerebro de ese dia no se observo hidrocefalia. Tal cual
como se dijo, la mortalidad es elevada. Habria que discutir
si tuvo una endocarditis bacteriana o una fuente emboligena
ya que en 1993 se relata una miocardiopatia dilatada. Me
pregunto si a pesar de su avanzada edad y el mal control
de la hipertension arterial y la diabetes deberia haberse
anticoagulado.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Coincido con los que me
precedieron en cuanto a que lo mas probable es que la
paciente tuvo una sepsis. Desde el punto de vista
radiolégico no se puede hablar de neumonia, pero tuvo
signos de injuria pulmonar difusa que explican la grave
hipoxemia, sobre todo si se considera que la paciente
hiperventil6 mas de lo necesario para compensar la
acidosis metabdlica que no era tan grave. ¢Cual fue el
foco inicial de la sepsis? Es dificil saberlo y los focos que
menciond el Dr. Sandor fueron los mas importantes, me
parece que fue a punto de partida abdominal ya que la
paciente refirié dolor abdominal y los ancianos habitual-
mente refieren poca sintomatologia y quizas el
borramiento del seno costofrénico izquierdo correspon-
dié a un absceso subfrénico. La otra posibilidad es que
haya tenido una grave infeccion urinaria y que ésta haya
sido el punto de partida de la sepsis.

Dr. Héctor Calbosa: Coincido en que el foco abdominal
no se puede descartar, ya sea la vesicula o el intestino.
La infeccion de vias urinarias en una paciente diabética
puede provocar un abdomen agudo médico vinculado a
pielonefritis. Creo que esta Ultima fue el punto de partida
de la sepsis en esta paciente. Me interesa la opinién de
cardiologia en cuanto a dilucidar si la paciente tuvo endo-
carditis bacteriana con embolias cerebrales.

Dr. Julian Bastaroli: Pienso que la endocarditis
bacteriana fue un epifenémeno dentro de un cuadro sép-
tico multiorganico. No creo que haya tenido una endo-
carditis como primera enfermedad. No descarto que en
el contexto de la sepsis haya habido algun foco
abscedado en algun sitio ya que no es habitual encon-
trar endocarditis que tengan un recuento de glébulos blan-
cos de 33 000 por mm. No se encontraron vegetaciones
en las valvulas pero se sabe lo limitada que es la capaci-
dad predictiva del ecocardiograma bidimensional para
este diagnostico, sobre todo en etapas precoces. Con
respecto al diagndstico de endocarditis, los criterios ma-
yores son los hemocultivos positivos, pero en ausencia
de foco primario (como en este caso) este criterio mayor
falta y el otro criterio mayor es el hallazgo de las vegeta-
ciones en el ecocardiograma, que también faltd en este
caso. De modo que el diagnéstico debe ser hecho con
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los criterios menores que incluyen: nédulos de Osler,
embolias, infarto de pulmén séptico y aneurisma micético.
Sinos atenemos a esto decimos que no hubo endocardi-
tis infecciosa. Si nos atenemos a criterios mas antiguos,
el hallazgo de un soplo orgénico y la existencia de un
sindrome febril de causa desconocida son criterios sufi-
cientes como para iniciar el tratamiento antibiético para
endocarditis. En este caso tampoco se cumplieron estas
dos eventualidades, de modo que tendria que decir que
no hubo ninguna evidencia de endocarditis infecciosa.

Dr. Héctor Calbosa: ¢El derrame pericardico fue in-
feccioso?

Dr. Julian Bastaroli: Derrame pericardico hubo; si ha
sido infeccioso o no, tenderia a decir que si.

Dr. Héctor Calbosa: ¢Cree el Dr. Nicastro que tuvo
trombocitopenia asociada a sepsis 0 a coagulacion
intravascular diseminada (CID)?

Dr. M. Andrés Nicastro: Creo que esta paciente tuvo
trombocitopenia provocada por la sepsis sin necesidad
de asociarse a la CID porque no tuvo alteraciones en la
coagulacion, ni en el PTTK ni en el tiempo de Quick y los
niveles de productos de degradacion del fibrinégeno
(PDF) fueron bajos. Esto dltimo, en un paciente infecta-
do, puede producirse por aumento de la fibrina que se
produce por la inflamacion en distintos 6rganos. Se ne-
cesitan niveles superiores de PDF de por lo menos 40
pg/ml para poder considerar el diagnoéstico de CID. Lla-
ma la atencion que la paciente tuvo bajos titulos de
dimeros D, que junto con los PDF aumentan la sensibili-
dad y especificidad para el diagnéstico de CID. De todas
maneras, al igual que los PDF, los titulos de dimeros D
fueron muy bajos. La trombocitopenia por sepsis se pro-
duce por dafio vascular por efecto de toxinas sobre las
plaguetas. Hay que recordar siempre como causa de
trombocitopenia en pacientes diabéticos infectados, las
sepsis por Candida o sobreinfecciones micoticas.

Dr. Salomén Muchnik: El cuadro neurolégico final de
la paciente se relacion6 probablemente con el cuadro
infeccioso, mas concretamente con la meningitis. En
cuanto al cuadro metabdlico que en algin momento des-
vi6 la atencion respecto al compromiso infeccioso del sis-
tema nervioso central, creo que no puede descartarse
una encefalopatia por cambios en la osmolaridad. En el
periodo final la paciente estaba cuadripléjica con miosis
puntiforme lo que plantearia un diagnéstico diferencial
con la mielinolisis central pontina cuando se le aporté
sodio. No hubo ningln elemento para pensar que la pa-
ciente haya tenido un hematoma subdural.

Dr. Julian Bastaroli: Segun la historia clinica, en 1993
la paciente tenia un bloqueo completo de rama izquierda
y en 1998 tenia un hemiblogueo anterior izquierdo y un
bloqueo de rama derecha. Es bastante poco probable
gue haya tenido las tres cosas porque de haberlas teni-
do la evolucién hubiera sido hacia el bloqueo auriculo-
ventricular completo. Quiero decir dos cosas, especial-
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mente para los alumnos; probablemente se hizo diag-
néstico presuntivo de bloqueo completo de rama izquier-
da porque el QRS estaba prolongado. Pero resulta que
la hipertrofia ventricular izquierda de por si, puede pro-
longar el QRS sin que haya blogueo completo de rama
izquierda y esto se puede comprobar con un
vectorcardiograma. Y el otro punto es el bloqueo de rama
derecha en donde se ve la R'. Debe tenerse en cuenta
gue cuando los pacientes tienen hemibloqueo anterior
izquierdo con eje muy a la izquierda, como esta pacien-
te, es bastante comun encontrar que el vector tardio se
desvia no so6lo hacia la derecha sino también hacia ade-
lante y entonces se parece al bloqueo de rama derecha.
En resumen, el electrocardiograma sugiere hipertrofia
ventricular y esto diluye el diagnéstico de bloqueo com-
pleto de rama izquierda y creo que tuvo hemibloqueo
anterior izquierdo sin que haya tenido verdaderamente
un bloqueo de la rama derecha.

Discusion anatomopatolégica

Dr. Juan Antonio Barcat: Los hallazgos de la autopsia los
voy a presentar de acuerdo a la gravedad y en el orden
temporal que creo que ocurrieron. En primer lugar las le-

Fig. 1.— Absceso en papila renal
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Fig. 2.— Papila renal (P) y absceso peripiélico (flecha)

siones relacionadas con el cuadro infeccioso. En el rifién
izquierdo existia una destruccion séptica o purulenta de las
papilas y abscesos peripiélicos (Fig. 1y 2). Es un proceso
agudo y bilateral pese a que en el rifion derecho las lesio-
nes eran mucho menos llamativas; creo que estas son las
lesiones més viejas y el punto de partida de la séptico
piohemia; no habia signos de obstruccion de las vias urina-
rias y parecer ser una infeccién ascendente. La otra locali-
zacion de importancia es en la valva posterior de valvula
mitral, una endocarditis aguda con vegetaciones friables
en el borde libre, en la cara auricular, y, en el anillo valvular,
groseramente calcificado, se encontré un absceso (Fig. 3).
El proceso inflamatorio se extendia a epicardio y pericardio,
en el saco pericardico habia exudado fibrinopurulento, poca
cantidad. En las meninges el proceso estaba en repara-
cion, el exudado era muy poco y de mononucleares y
macroéfagos. Creo que sigue, en gravedad, el hallazgo de
un tromboembolismo pulmonar recurrente, con trombos re-
cientes y recanalizados, extenso. Las demas lesiones son

Fig. 3.— Absceso en anillo mitral; valvula mitral (V)

antiguas y consecuencias de la hipertension arterial y la
diabetes mellitus, el corazén pesaba 475 gy el ventriculo
izquierdo tenia un grosor de 18 mm, antes mencioné la
calcificacion del anillo mitral, el anillo aértico tambien esta-
ba calcificado, no creo que hayan afectado la funcién
valvular. Existian lesiones de arterioloesclerosis hialina con
nefroesclerosis. La aterosclerosis era grave aunque sin le-
siones complicadas. El cerebro pesaba 1 140 g, tenia los
surcos entre las circunvoluciones muy acentuados y, la le-
sién de mayor tamafio, en el l6bulo frontal derecho, afecta-
ba corteza y sustancia blanca, un reblandecimiento anti-
guo, anfractuoso, con diametro maximo de 3 cm, tomaba el
brazo anterior de capsula interna, llegaba desde cabeza de
caudado hasta los nicleos de la base (Fig. 4). Es un re-
blandecimiento isquémico, pero en el lado opuesto al que
esperabamos.

Dr. Salomdén Muchnik: Una posibilidad para explicar la
paresia homolateral es que el entrecruzamiento piramidal
no sea completo (fibras homolaterales de Dejerine).
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Fig. 4.— Cara superior de corte de cerebro. Reblandecimien-
to frontal derecho (flecha)
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Dr. Juan Antonio Barcat: En el lado izquierdo, 16bulo
parietal, habia una lesién pequefia, de aspecto "apolilla-
do", histolégicamente era un reblandecimiento cortical;
no encontramos, se nos puede haber escapado, la le-
sién occipital. Las demas lesiones encontradas las enu-
meramos con el diagnéstico anatémico.

Un médico: ¢ Esta seguro que la endocarditis no pre-
cedio a la infeccién renal?

Dr. Juan Antonio Barcat: Creo que primero ocurri6 la
infeccion renal, es una interpretacion, anatémicamente
son casi coetaneas.

Diagnéstico anatomico (A 3152)

1. Sepsis por E. coli. Pielonefritis aguda con abscesos
perirrenales izquierdos. Endocarditis infecciosa, valva
posterior de valvula mitral con absceso del anillo y
epicardio. Pericarditis fibrinosa en organizacion. Menin-
gitis en reparacion. Traqueitis con metaplasia escamosa.
Tromboembolismo pulmonar recurrente.

2. Historia de hipertension arterial y diabetes mellitus.
Cardiomegalia (475 g) con hipertrofia ventricular izquier-
da (18 mm). Arterioesclerosis y arterioloesclerosis hialina.
Nefroesclerosis arteriolar. Aterosclerosis grave de aorta
y ramas. Secuelas de reblandecimientos antiguos, Iobu-
lo frontal derecho y cortical parietal izquierdo; estado
lacunar. Calcificacion de anillo mitral (1 cm) y de
sigmoideas adrticas.

3. Pancreatitis cronica. Enfermedad diverticular no
complicada. Status post-histeroanexectomia bilateral.
Adenoma tubular de colon.

La medicina no siempre cura; pero tarde o temprano la muerte es su fin légico.

El Heraldo, "La medicina y la longevidad vistas desde mi belvedere".

Augusto Monterroso

Cuentos, fabulas y lo demas es silencio. Mexico DF: Alfaguara, 1996, p 327



