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ILEO, ANEURISMA AORTICO Y SEPSIS

H.A., H.C.: 96.068, sexo masculino, 81 afios. Fecha ingre-
s0: 22-10-98. Fecha defuncidon: 29-10-98. Autopsia N° 3168

Los motivos de internacién fueron vomitos, distensiéon, do-
lor abdominal y lumbar bilateral y constipacion de cuatro dias
de evolucién. Habia consultado al Hospital de Clinicas el
18-10-98 por dolor lumbar bilateral y debilidad en miembros in-
feriores. No habia compromiso neuroldgico en miembros infe-
riores, se evidencié osteoartrosis en columna lumbar y se le
indicaron anti-inflamatorios y kinesiologia y se solicitd un
electromiograma y velocidad de conduccién de miembros infe-
riores. Tenia antecedentes de tabaquismo desde los 20 afios,
tuvo un infarto de miocardio de cara anterior en 1997, tenia
osteoartrosis lumbar con pinzamiento de espacios interver-
tebrales L3-L4 y L4-L5. Una ecografia renal revel6 quistes
parapiélicos bilaterales. Se realizé colecistectomia en 1968. Al
examen fisico de ingreso tenia una presion arterial de 120/80,
frecuencia cardiaca 88, respiratoria 28, temperatura axilar de
36 °C y rectal 37 °C. Presentaba disnea de reposo y ortopnea
y rales crepitantes en base derecha. No habia signos de insu-
ficiencia cardiaca izquierda. El abdomen estaba distendido,
blando, depresible e indoloro a la palpacion superficial, con leve
dolor a la palpacién profunda en flanco izquierdo. Los ruidos
hidroaéreos se encontraban muy disminuidos, algunos con tim-
bre metalico. El higado era palpable a 2 cm del reborde costal.
La pufio-percusion lumbar y los puntos ureterales eran indolo-
ros. Los miembros inferiores no estaban débiles, no habia sig-
nos de liberacién piramidal y los reflejos estaban disminuidos.
En el laboratorio se evidencié con FIO, 0,21; pO, 56 mmHg;
pCO, 30 mmHg; pH 7,48; HCO, 21,5 a/A 0,48; Na 131; K 3,2;
Cl 98; leucocitos 5300; hematocrito: 43%; VCM 108fL , orina:
leucocitos 10-12/campo; hematies 5-6/campo. Electrocardiogra-
ma: FC 100, eje 30°, QS VI-V3. El paciente siguié taquipneico,
taquicéardico con rales pulmonares crepitantes hasta campos
medios, con progresion de la distension abdominal, ruidos
hidroaéreos disminuidos y luego ausentes y débito bilioso de
400 ml por la sonda nasogastrica. Ingreso a terapia intensiva,
se colocd una via central, la presiéon venosa central era 16
mmHg, desarrollé insuficiencia respiratoria y se indicé inicial-
mente asistencia respiratoria no invasiva con BiPAP,
furosemida y analgesia con diclofenac. Evolucioné favorable-
mente con disminucion de la frecuencia respiratoria y mejoria
sintomatica. Los gases en sangre mostraron pO, 88,5; pCO,
31; pH 7,40; HCO, 23; SO, 97 %; a/A 0,26. El 23-10-98 desa-
rroll6 hipotension arterial que requirié inotropicos, por lo que se
decidio la colocacion de un catéter de Swan-Ganz: PVC 1; PAP
32/10/19; PCP 5; RVS 661; RVP 180; VM 6,29; diferencia A-V
oxigeno 5,2 volimenes %. Tenia 8600 glébulos blancos por
mm3, con desviacion izquierda; hematocrito 45%; eri-
trosedimentacion 35 mm, frotis de sangre periférica: neutrofilia
con monocitos vacuolados; creatinina 1,6; GOT 40; TGP 45;
GGT 96; FAL 128; CPK 35; LDH 394; albumina 3g. Ecografia
abdominal: higado aumentado de tamafio, en el I6bulo izquier-
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do un quiste de 45mm. Aneurisma de aorta abdominal
infrarrenal de 55 x 50 x 47 mm. La tomografia de abdomen
confirmoé las imagenes ecogréficas. Se realiz6 expansion con
cristaloides y tratamiento antibiético con ceftriaxona. Se sus-
pendieron los inotrépicos por buena respuesta a la expansion.
El 24-10-98 aumentd la distension abdominal, no se auscultaban
los ruidos hidroaéreos y tuvo un episodio de vomito fecaloide.
Temperatura axilar 37°C, rectal 38,5°C, leucocitos 12.700 mm?.
Se agreg6 ornidazol, se volvié a colocar sonda nasogastrica y
se realiz6 una laparotomia exploradora observandose una mar-
cada distension de ciego y colon derecho. No habia evidencia
de perforacion intestinal, se realiz6 una colostomia transversa
de descarga. Reingresoé a terapia intensiva hemodinamicamente
estable, no requeria inotrépicos, permanecié en asistencia res-
piratoria mecanica. Con FIO, 60%; pO, 67; PCO, 36; pH 7,44,
HCO, 24; SO, 94 %; a/A 0,17. Persisti6 con débito importante
por sonda nasogastrica: 1200 ml. El 26-10-98 estaba febril con
38°C; TA 90/60; FC 100; FR 28; PVC 2. Hipoventilacién bibasal
a predominio izquierdo. Ruidos hidroaéreos ausentes,
colostomia sin débito. Leucocitos 17.300; eritrosedimentacion
76 mm; plaquetas 33000 mm3; urea 0,71 g; a/A 0,45; T.Quick
76 %; KPTT 44 segundos. El resultado de cultivos de sangre y
orina del ingreso: estafilococo aureus. El 27-10-98 continuaba
febril, con hipotension arterial sostenida, por lo que comenzé
con inotropicos. Se obtuvo el resultado de sensibilidad del es-
tafilococo: meticilino-sensible por lo que se cambié el esque-
ma antibiotico a cefalotina-gentamicina. El 28-10-98 requeria
dopamina a 40 gamas/kg/min, tuvo deterioro del ritmo diuréti-
co, la PVC 3; urea 0,95; creatinina 2,75; CK 363; LDH 369; Na
130; K 6; leucocitos 20.000; hematocrito 35; FiO, 0,7; pO, 87,
pCO, 34; pH 7,33; HCO, 18; a/A 0,19; SO, 96%. Se suspen-
di6é gentamicina y se paso a cefalotina-ciprofloxacina-ornidazol.
El 29-10-98 continaba hipotenso a pesar de las altas dosis de
dopamina y mal perfundido, por lo que se indic6 adrenalina.
Plaguetas 73.000, PDF y dimero D positivos. Nuevos hemo-
cultivos negativos. Se produjo un paro cardiaco sin respuesta
a maniobras y fallecié.

Discusién radiolégica

Dra. Marcela C. Abruzzi: La radiografia de torax mues-
tra derrame pleural bilateral a predominio izquierdo y se
observa liquido en la cisura de ese lado. Hay rectifica-
cion del arco medio vascular izquierdo y aumento de la
relacion cardio-toracica. En la radiografia de columna
lumbo-sacra de perfil se observan signos degenerativos
de osteoartrosis con osteofitosis, disminucion del espa-
cio de L4-L5 y pinzamiento L5-S1. La radiografia de t6-
rax realizada dos dias después de la internacion mues-
tra un infiltrado parabhiliar derecho. Por ultimo, en la ra-
diografia del dia del fallecimiento se observa una promi-
nencia del arco medio vascular izquierdo, que no se vio
en radiografias anteriores. Este dato es compatible con
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hipertensién pulmonar y sugiere tromboembolismo
pulmonar.

Dr. Ricardo Ré: En las imagenes de la parte superior
del abdomen en la tomografia de térax del 23/10 se ob-
serva derrame pleural bilateral. Hay &reas con
broncograma aéreo que corresponden a una condensa-
cion en la region posterior del I16bulo inferior del pulmon
izquierdo. El tamafio de la aorta descendente es normal
y tiene escasas calcificaciones, hay una probable calcifi-
cacion en el anillo valvular adrtico y no hay alteracion en
el tamarfio de la silueta cardiaca. En cuanto al abdomen,
el bazo esta agrandado, tiene una longitud de aproxima-
damente 13 cm. El higado también esta ligeramente
aumentado de tamafio y hay una imagen en el I6bulo
izquierdo de baja densidad (liquida) que parece un quis-
te. No fue hecha con contraste, asi que es dificil por
esta imagen descartar absceso o0 metastasis hepética.
Tiene ademas multiples quistes, uno muy grande en el
polo inferior del rifién izquierdo. Hay calcificaciones
vasculares en el tronco celiaco y en la arteria esplénica.
La aorta esta calcificada, tiene un tamafio normal hasta
por debajo de la bifurcacion de las arterias renales y
luego se ve un aneurisma de 5,5 cm de diametro
transverso y 5 cm de longitud. Hay ademas una gran
distension del ciego y del colon transverso, sin disten-
sion del colon descendente. Como ultimo detalle, el pa-
ciente tenia una préstata de gran tamafio, de casi 7 cm
de diametro y sobre todo tiene aumento de tamafio del
I6bulo derecho. La columna vertebral, con esta técnica,
no se puede evaluar.

Discusion clinica

Dr. Alejandro Grinberg: Este paciente de 81 afios se in-
tern6 en el IDIM el 22 de octubre de 1998 derivado del
Hospital de Clinicas por dolor lumbar, vomitos y disten-
sién abdominal, cuadro que tenia una semana de evolu-
cion. Llegé en mal estado general y rapidamente fue
trasladado a terapia intensiva. Tenia antecedentes de
tabaquista, infarto de miocardio y de aneurisma de aor-
ta abdominal. Desde el ingreso al hospital la presuncion
fue que cursaba un cuadro infeccioso y por ese motivo
recibié ceftriaxona. Tenia hipoxemia, no tenia fiebre y el
recuento inicial de globulos blancos era de 8.000 por
mm3 (luego aumentaron) con desviacion izquierda y con
monocitos vacuolados en el frotis de sangre periférica.
Durante el curso de la internacion desarroll6 distension
abdominal progresiva, sin signos peritoneales y con los
ruidos hidroaéreos disminuidos y luego ausentes. Se
realiz6 una radiografia abdominal de pie que mostré ni-
veles hidroaéreos y marcada distension del colon dere-
cho. Inicialmente el tratamiento fue conservador, se co-
locé una sonda nasogastrica y rectal y no hubo respues-
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ta. En ningin momento hubo indicios clinicos ni por ima-
genes de obstruccion intestinal mecanica. Posteriormente
aumenté la dilatacion intestinal en la radiografia, que
parecia tener mas de 10cm. Este valor es importante,
porque cuando la dilatacién colonica es mayor de 10 cm
hay riesgo de perforacién intestinal y es por ello que se
deben tomar conductas activas para evitarlo. Cuando
no hay causas obstructivas de ileo este cuadro se deno-
mina pseudo-obstruccion intestinal, fue descripto por
Ogilvie en 1948 en dos pacientes que tenian tumores
malignos retroperitoneales®. La mayoria de estos cua-
dros se producen por trauma, infecciones y enfermedad
cardiaca, en ese orden y desde el punto de vista fisiopa-
toldgico se postula un mecanismo de tipo disautonémico.
El tratamiento es con parasimpaticomiméticos como la
neostigmina, también se ha intentado con guanetidina,
cisapride y eritromicina que estimulan la motilidad intes-
tinal. El tratamiento de eleccion es la descompresion con
la colonoscopia, que en este paciente no se pudo reali-
zar, por lo que termind en una colostomia de urgencia;
inicialmente mejord, pero luego se deteriord, desarrolld
un cuadro séptico y fallecio. El centro de las discusiones
durante la internacion fue el sitio de origen de la infec-
cién. El resultado de los cultivos en sangre y orina fue
un estafilococo meticilino-sensible. Inicialmente se pen-
sO6 en neumonia grave de la comunidad pues tenia
hipoxemia y, en la radiografia de térax, una imagen de
consolidacion en la base pulmonar izquierda. Pero el
resultado de los cultivos nos hizo pensar en otro posible
foco primario de infeccién como por ejemplo el cutaneo,
el mas frecuente cuando el germen es el estafilococo, o
el urinario ya que ahi el cultivo fue positivo y, ademas,
en los estudios por imagen la préstata estaba agranda-
da, asi que no podemos descartar un absceso prostatico.
Se discutié también la posibilidad de una endocarditis
por la esplenomegalia, la microhematuria y los hemo-
cultivos, y de una meningitis bacteriana, o ambas, aun-
gue no hubo signos meningeos y no se auscultdé soplo
cardiaco. Debido a que la sintomatologia se inicié con
dolor lumbar y paraparesia y el germen fue estafilococo,
se considero6 la posibilidad de un absceso espinal o una
osteomielitis vertebral. Debido al cuadro hemodindmico
caracterizado por hipotensién arterial y necesidad de
inotropicos, se colocd un catéter de Swan-Ganz. El mis-
mo corrobor6 la presuncion de un cuadro séptico ya que
tenia volumen minuto alto, resistencia vascular sistémica
baja y una presion capilar pulmonar normal. El paciente
rapidamente respondié a la expansién y se pudieron
suspender los inotropicos. Se indico ventilacién no inva-
sora con BiPAP por insuficiencia muscular respiratoria

10gilvie WH. Large intestine colic due to sympathetic deprivation.A new
clinical syndrome Br Med J 1948; 2: 671 (citado en Up To Date, 9.2.CD-
ROM, 2001).
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con lo que mejord transitoriamente la oxigenacion. Des-
pués de la cirugia abdominal volvié a deteriorarse, re-
quirié asistencia respiratoria mecanica, desarrollé injuria
pulmonar severa con un a/A de 0,17, coagulacion
intravascular diseminada de bajo grado con PDF positi-
vos y plaquetopenia, por consumo, falla hepatica y falle-
ci6. Quizas una bronco-neumonia intra hospitalaria fue
el evento final causante de la muerte.

Dr. Guillermo Benchetrit: En este paciente no se ter-
mina de entender si hubo relacién entre el dolor abdomi-
nal y las manifestaciones finales de su enfermedad. Te-
nia urocultivo positivo con estafilococo y cuando hay
bacteriuria por este germen, se debe sospechar que el
origen de la misma es hematdgeno y no por via ascen-
dente. Los hemocultivos fueron positivos, de modo que
tenia una sepsis por estafilococo de la comunidad. Este
cuadro suele tener varios dias de evolucién, habitual-
mente los pacientes tienen un foco infeccioso inicial que
pasa desapercibido y lo que luego se expresa clinica-
mente son las metéstasis sépticas que en este caso no
aparecieron. En este paciente hay dos focos que no
pueden descartarse como fuente de origen de la sepsis.
El primero es la endocarditis bacteriana; tuvo fiebre,
esplenomegalia, microhematuria, hemocultivos positivos
y era anciano, que habitualmente tienen valvulopatia o
aneurisma en donde los gérmenes se pueden insertar.
No se pudo hacer un ecocardiograma para confirmar
esta presuncion, aunque no hubiera cambiado las con-
ductas posteriores. Si la endocarditis fue de valvulas iz-
quierdas, el porcentaje encontrado en autopsias es alre-
dedor de 50 y 50% para valvula adrtica y mitral, respec-
tivamente. Cuando no se hace el diagnéstico en vida, es
muy frecuente que sean enfermos mayores de 65 afios.
Tratando de explicar el cuadro abdominal, la lumbalgia y
la debilidad en miembros inferiores que presento, el otro
foco que sospechamos fue una osteomielitis vertebral o
un absceso epidural. No tuvo la progresién habitual, pero
no se puede descartar. La tomografia no evidencio alte-
raciones en la columna, pero no se usé la técnica ade-
cuada para tal fin. Tampoco se vi6 absceso de psoas
iliaco. No queda claro el ileo, pudo ser secundario a la
sepsis 0 a la abscedacién de un quiste renal o hepatico.
Creo que fallecio por sepsis a punto de partida digestivo
por la distension abdominal y traslocacion bacteriana
intestinal. Recibié tratamiento antibiético, pero el trata-
miento ideal para estafilococo fue tardio, factor que afia-
dié mayor mortalidad al cuadro, aunque creo que el fac-
tor principal fue la edad y el compromiso multiorganico.
De todas maneras, el tratamiento igualmente fue efecti-
vo porque los ultimos hemocultivos fueron negativos. En
la sepsis por estafilococo, aun con tratamiento efectivo,
puede haber bacteriemia persistente con hemocultivos
positivos hasta una semana después de iniciado.
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Dr.Guillermo B. Semeniuk: Comparto las dudas so-
bre el inicio de este cuadro ya que por lo que se relata
en la historia clinica el paciente tuvo vomitos, dolor y
distension abdominal y dolor lumbar bilateral. Es dificil
interpretar si la debilidad en miembros inferiores fue de
origen neuroldgico. Una posibilidad que explique el ileo,
es que el aneurisma de aorta abdominal haya provoca-
do isquemia medular por obstrucciéon o por embolia de
alguna pequefia rama arterial medular. La paralisis in-
testinal probablemente provocé traslocacion de gérme-
nes, aunque el estafilococo no es el germen mas comudn
en esta eventualidad. Desde el punto de vista respirato-
rio creo que tuvo una neumonia en la base izquierda
gue se ve en la tomografia computada y en la ultima
radiografia de térax en la base derecha; desarroll6 lue-
go fallo multiorganico y trastorno respiratorio agudo del
adulto por la sepsis.

Dr.Juan B.Palmitano: Este paciente seguramente tuvo
compromiso hepatico por las alteraciones del hepato-
grama probablemente relacionado al cuadro séptico. Lo
mas probable es que haya tenido una hepatitis reaccional
inespecifica, aunque nos quedo la duda si tuvo un abs-
ceso por esa imagen liquida en el l6bulo izquierdo que
se vio en la ecografia. Pero inicialmente descartamos
abscesos hepaticos porque tenia algunos quistes en el
rifidn y es muy coman, sobre todo en ancianos, la aso-
ciacion con quistes hepaticos. Ademas es poco frecuen-
te el estafilococo como causa de abscesos hepéticos.
La pseudo-obstruccion aguda, denominada sindrome de
Ogilvie, hay que diferenciarla de la pseudo-obstruccion
coldnica cronica, que es mas frecuente. En el IDIM he-
mos tenido pocos casos de sindrome de Ogilvie y ade-
mas cuesta diferenciarlo de una obstruccién mecénica.
Se tiende a evitar la laparotomia, ya que el tratamiento
ideal es el médico (con drogas) y colonoscopico, como
ya se menciond. En la pseudo-obstruccién colénica se
observa caracteristicamente una gran dilatacion del cie-
go y del colon derecho y ausencia de aire en colon iz-
quierdo en la radiografia de abdomen. Para realizar la
colonoscopia, no deben existir signos de peritonitis o de
perforacion intestinal y lo que habitualmente se propone
es llegar hasta el angulo hepatico para descomprimir.
Cuando el ciego esta dilatado menos de 12 0 14 cm, en
las primeras 48 h es muy raro que se perfore, pero cuan-
do llega al cuarto o quinto dia, la perforacion es la regla.
El paciente fue operado dentro de las primeras 48 h de
iniciado el cuadro y por eso no se perford. Se debi6 ha-
ber intentado antes de la cirugia una colonoscopia
descompresiva pero no se pudo hacer. Algunas veces
no basta con una sola sesion sino que hay que repetirla
dos o tres veces para que sea efectiva. Creo que el ileo
y la cirugia no marcaron la evolucion y tengo la impre-
sion que la sepsis jugo el papel fundamental, fue la cau-
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sa y no la consecuencia de la pseudo-obstruccion intes-
tinal.

Dr.Gonzalo Delia: Cuando conoci esa noche al pa-
ciente, se encontraba en pésimo estado general, ya no
estaba licido y no habia posibilidades de interrogarlo.
Lo operamos por el cuadro abdominal y para descartar
oclusién intestinal mecénica con posible perforacion y
peritonitis. Cuando se encuentra marcada dilatacion del
colon derecho y no hay dilatacion de intestino delgado,
es fundamental tratar de hacer la endoscopia, que en
este caso no se pudo hacer. Esta maniobra hace diag-
néstico y eventualmente es terapéutica, por ejemplo
descarta un cancer de colon, un vélvulo de sigmoides o
de ciego. De esta manera se evita una intervencion qui-
rurgica que, en determinadas oportunidades, agrava aun
mas el cuadro inicial. En la cirugia nos encontramos con
el colon derecho muy dilatado y con ausencia de dilata-
cion del colon izquierdo. Ante esta dilatacién nuestro
deber es descartar una neoplasia del tubo digestivo, que
no se evidencid. El mejor tratamiento para esta situa-
cion es la cecostomia o una colostomia traversa para
descomprimir el colon. Aun asi, existe la posibilidad que
se perfore el ciego estando descomprimido, aunque esta
es una rara eventualidad. Creo que todo el cuadro clini-
co fue secundario a la sepsis de la cual no sabemos el
origen.

Dr. M. Andrés Nicastro: Este paciente tenia al inicio
un recuento de leucocitos normales y luego hubo un
aumento progresivo de la cifra de neutrdéfilos con granu-
lacién toxica y posteriormente aparicion de monocitos
vacuolados. El estudio de coagulacion no demostré cam-
bios hasta la aparicion de una trombocitopenia modera-
da y PDF en titulos discretamente elevados, que en el
contexto del posquirdrgico no tuvo demasiada trascen-
dencia. Pienso que probablemente hubo consumo, es-
pecialmente de plaquetas, por sepsis pero no una grave
coagulopatia por consumo. Algunos elementos llaman
la atencidn; encontrar un estafilococo en sangre sin
leucocitosis al inicio no es una situacion habitual. Coinci-
do que la presencia de monocitos vacuolados y
esplenomegalia son elementos orientadores hacia la
endocarditis bacteriana. La leucocitosis del periodo final
pudo deberse al posquirdrgico, pero no descarto la posi-
bilidad de abscesos miocardicos o a distancia por estafi-
lococo.

Dr. Salomén Muchnik: Me parece interesante el diag-
néstico postulado por el Dr. Semeniuk respecto a una
lesion isquémica medular como responsable de la debi-
lidad en miembros inferiores. También los pinzamientos
en las vértebras que describi6 el Dr. Ré podrian explicar
parte de esa debilidad. Mas alla de la edad, si un pa-
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ciente tiene debilidad de miembros y dolores abdomina-
les, desde el punto de vista tedrico se debe considerar
el diagnostico de porfiria. Esta enfermedad puede pro-
vocar dolor abdominal e ileo, algunos son operados por
el cuadro abdominal y no se necesita tener una porfiria
florida, las formas familiares pueden desarrollar esta com-
plicacion.

Dr. Lisandro Kors: Las decisiones médicas tuvieron
mucho que ver con la evolucion de la sepsis. Mas alla
de la discusion del foco que genero la infeccion, el pa-
ciente desarrollé una disfuncién multiorganica con com-
promiso de practicamente todos los érganos. Fue muy
importante el fallo hemodinamico y por las mediciones
del catéter de Swan-Ganz tenia un patron de sepsis pero
con el agregado de hipovolemia, seguramente por un
gran tercer espacio por el cuadro abdominal.

Dr.Gustavo L. De Feo: Quiero agregar a la lista de
diagndsticos diferenciales de la pseudoobstruccion in-
testinal al sindrome de Guillain-Barré. En 14 afios de
medicina participé en la discusion de esta asociacion en
tres casos; dos fueron operados y solo se evidencio di-
latacion intestinal, de modo que el ileo fue considerado
como una manifestacion disautonémica del sindrome de
Guillain-Barré. El otro caso finalmente fue una porfiria.
Ninguna de estas dos entidades concuerdan con este
caso, dado que la paraparesia fue transitoria y porque
tenia los reflejos de los miembros inferiores normales.
Estoy de acuerdo que este paciente tuvo una endocar-
ditis bacteriana como causa mas probable de la sepsis y
la disfuncién multiorganica. El dolor abdominal y el dolor
lumbar no es una eventualidad rara en esta entidad y
suele justificarse por microembolias en la mucosa intes-
tinal o en los muasculos del dorso, respectivamente. La
endocarditis bacteriana tiene diversas formas de presen-
taciony en los ancianos puede ser oligosintomatica. Este
paciente tenia una calcificacion valvular adrtica, lesién
gue predispone a las colonizaciones bacterianas.

Dr. Diego Sabaté: Si tuvo una endocarditis bacteriana
con este grado de descompensacion hemodinamica,
debiera haber tenido una presién capilar pulmonar au-
mentada y no la tuvo. Si bien no se pudo realizar, la
ecocardiografia pudo haber sido (til para tratarlo en for-
ma adecuada.

Dr. Alfredo E. Zucchini: Es llamativo que este enfer-
mo, que tenia hemocultivos y urocultivo positivos a es-
tafilococo desde el ingreso, mantuvo la funcién renal
normal hasta el periodo final. Inclusive tuvo una buena
respuesta a los cambios hemodindmicos porque cuan-
do tuvo una presion capilar pulmonar disminuida, tenia
un sodio urinario de 6 meg/l lo que sugiere que el rifion
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tuvo una adecuada funcién compensatoria. Este com-
portamiento es diferente al de una pielonefritis aguda,
salvo que la lesion renal haya sido producida por lesio-
nes embolicas que solo afectaron sectores parciales del
rifién, dejando indemne la mayoria de la masa renal.
Como se dijo, el estafilococo llega al rifién casi exclusi-
vamente por via hematdgena, las pielonefritis habitual-
mente se generan por via ascendente por gérmenes
Gram negativos. De modo que yo adscribo a la posibili-
dad que este paciente haya desarrollado lesiones
embolicas, no solo en el rifién, sino en otros érganos,
aungue no hubo evidencia en los estudios por imagen.
Quizas la embolizacion renal fue el motivo por el cual
comenzo con dolor lumbar y no seria aventurado pen-
sar que algun proceso retroperitoneal haya sido el cau-
sante del ileo. En la dltima etapa, producto del ileo y la
distension abdominal, probablemente hubo fenémenos
de traslocacion bacteriana que motivaron la sepsis y la
muerte. Parece que no hay un acuerdo con el diagndsti-
co de endocarditis y me llama la atencién que curso6 gran
parte de su evolucién con un hematocrito de un 40%, lo
que va en contra de este diagnostico.

Dr. Alejandro Grinberg: Si bien tuvo hemocultivos y
urocultivo positivos para estafilococo y la posibilidad de
endocarditis bacteriana es alta, las endocarditis por este
germen son muy graves. Creo que este paciente no tuvo
la evolucién de una endocarditis por estafilococo y estoy
de acuerdo con el Dr. Sabaté en que el cuadro hemo-
dindmico tampoco fue el de una endocarditis grave con
falla ventricular izquierda, a juzgar por la presion capilar
pulmonar, que fue siempre normal.

Dr. Gustavo L. De Feo: Conociendo la agresividad
del estafilococo y la tendencia que tiene a producir en-
docarditis de curso agudo, es entendible que la ausen-
cia de falla cardiaca es un dato en contra de este diag-
néstico. Sin embargo, hay dos elementos que pueden
justificar la presion capilar pulmonar disminuida. En pri-
mer lugar porque cursaba una sepsis con una severa
vasodilatacion periférica, y en segundo lugar porque te-
nia un tercer espacio abdominal muy significativo. Estas
dos situaciones le provocaron un gran déficit de volemia
efectiva. Con estos dos elementos y el tiempo, ya que
no se conoce cuanto tiempo de evolucion tenia este cua-
dro, creo que la funcién del ventriculo izquierdo no fue
un dato en contra del diagnéstico de endocarditis
bacteriana.

Dra. Silvia C. Predari: El urocultivo practicamente no
tenia reaccion inflamatoria y el recuento de colonias era
bajo (entre 104 y 105). Con este dato se puede inferir
gue los estafilococos de la orina provenian de un foco
distante que pudo ser la endocarditis bacteriana, la
osteomielitis o la prostatitis.
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Dr. Guillermo Liberé: Me llama la atencion la macro-
citosis, el volumen corpuscular medio era de 108 fL. Ar-
mando otro escenario, podria decirse que el paciente
tuvo una enfermedad ileocecal, que pudo haber provo-
cado alteraciones en la absorcion de la vitamina B12.
Esto quizés justific el compromiso neurolégico en miem-
bros inferiores y también el cuadro intestinal que poste-
riormente desarroll6. Si esto fue asi, es raro que no haya
tenido dilatacion de intestino delgado, que en este caso
no se manifesto, ni clinica, ni radiolégicamente. Se ha-
bl6 de isquemia medular, cuadro que esta descripto en
pacientes con aneurisma de aorta abdominal por com-
promiso de la arteria de Adamkiewicz. Lo llamativo es
gue estos pacientes desarrollan una paraparesia flaccida
gue no fue éste el caso. Otro diagndstico diferencial,
siempre que hay compromiso de la valvula ileocecal,
hepato-esplenomegalia y un cuadro medular es el
linfoma.

Dr. Samuel Finkielman: Este paciente tenia una en-
fermedad iniciada alrededor de cuatro dias antes de in-
ternarse. Comenzé con vomitos, distension y dolor ab-
dominal y constipacion. De modo que cuando llegé al
Hospital de Clinicas, tenia una enfermedad abdominal,
sea del tubo digestivo, los vasos sanguineos o las vérte-
bras lumbares. No digo, aunque es posible, que tuviera
afectada la médula espinal, pero tenia una aorta muy
prominente, incluso para un hombre de 80 afios y un
aneurisma de aorta abdominal. La imagen que se inter-
preté como de la arteria pulmonar puede ser un rulo de
una aorta calcificada y enferma, tan enferma que produ-
jo un aneurisma. Si sélo tuviéramos una historia clinica
breve y no supiéramos que tenia un aneurisma de aorta
abdominal, podriamos decir que la aorta se disecd
distalmente a la valvula sin provocar alteracion valvular.
Esto pudo haber provocado isquemia medular transito-
ria e isquemia intestinal. La descripcion del sindrome de
Ogilvie se parece a lo que hace muchos afios en la lite-
ratura francesa se llamaba apoplejia intestinal seroso-
hemorragica. La descripcion decia que esta presunta
entidad incluia distensién del intestino grueso sin obs-
truccion, serosidad en la cavidad abdominal y ocasio-
nalmente hemorragia.

Discusion anatomopatolégica

Dra. Clarisa L. Alvarez: La causa de muerte del paciente
fue, como ya se dijo, una sepsis grave. Tenia lesiones
atribuibles a la edad y lesiones agudas que fueron las
que lo llevaron a la muerte. En la discusion se aclaré
cual fue el foco de la sepsis. El corazon estaba agranda-
do, no tenia endocarditis bacteriana mitral ni aértica; en
el ventriculo izquierdo se encontré un aneurisma de la
punta, secuela de un infarto antiguo, y sobre esta pared
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adelgazada por la cicatriz fibrosa habia una trombosis
mural. Los pulmones tenian enfisema marginal y areas
congestivas de color rojo vinoso. No tenian signos de
distress sino edema agudo y un absceso por una embolia
séptica con colonias de gérmenes. El problema fue de-
terminar cudl era el foco de la infeccion y creo que las
lesiones pulmonares son secundarias. El foco era una
osteomielitis crénica, activa, con abscesos, localizada
en vértebras lumbares. Se hall6 en las muestras de hueso
que rutinariamente se toman en las autopsias: una de
vértebras lumbares y otra de esternén.Esta lesion expli-
ca el comienzo de la enfermedad con dolor lumbar. Te-
nia otro foco del cual puede haberse iniciado la
septicopioemia, el epididimo, donde se encontré un abs-
ceso con gérmenes. La prostata, que no estaba muy
agrandada, tenia hiperplasia fiboromuscular. Es eviden-
te, entonces, que tenia una diseminacion hematdgena.
En el colon no se encontré peritonitis, habia necrosis
total de la pared en la zona de la operacion. En los rifio-
nes, en ambos, habia varios quistes simples, también
disminucion del grosor de la corteza y aumento del teji-
do adiposo peripiélico; microscépicamente tenia lesio-
nes de nefroesclerosis benigna, infiltrados de polinu-
cleares en intersticio y necrosis tubular aguda. El higa-
do no tenia lesiones. La aorta y sus ramas tenian grave
ateroesclerosis y el aneurisma en la aorta abdominal.

Figura 1.— Vértebra. Absceso en espacio medular (flecha),
H. E.
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Figura 2.— Epididimo. Absceso, H. E.

Dr. Guillermo Benchetrit: El sitio donde permanecid
la infeccion se encontré en una vértebra sacada casi al
azar. En un paciente con hemocultivo positivo con
estafilococos lo habitual es que vea una metastasis que
partié6 de un foco en piel que pasa habitualmente des-
apercibido. Son pacientes que con lesiones cutaneas
minimas, hacen la bacteriemia y los gérmenes se im-
plantan en un lugar, ese lugar es el que da el cuadro
clinico, que es lo que uno ve. En este caso dos eran los
sitios sospechados: el endocardico y, por el dolor lum-
bar y la dificultad motora que tuvo, el implante en la co-
lumna, y estos focos suelen ser los que producen nue-
vas embolias.

Diagnéstico anatémico (A 3168)

1) Osteomielitis crénica, activa (vértebras lumbares).
Absceso de epididimo. Absceso pulmonar, I6bulo infe-
rior izquierdo por embolismo séptico. Ulceraciones
gastricas agudas con hemorragia. Necrosis tubular agu-
da. Encefalopatia metabdlica.

2) Ateroesclerosis grave de aorta y ramas. Aneuris-
ma de aorta abdominal, infra-renal. Ateroesclerosis
coronaria. Cardiomegalia (460 g). Cicatriz de infarto
anteroseptal con aneurisma de punta y trombosis mu-
ral. Nefroesclerosis benigna.

3) Hiperplasia nodular adenomatosa de prostata.



