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NEUMONIA DE LA COMUNIDAD Y FALLA MULTIVISCERAL
¢LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO?

L. W., sexo femenino. H.C.: 101 043, 33 afios. Fecha de
ingreso: 09/09/01 Fecha de fallecimiento: 15/09/01 A. N°
3243.

Mujer de 33 afios de edad, oriunda de Entre Rios, ante-
cedentes de varios abortos espontaneos y convivencia con
aves en su domicilio. Comenzé 30 dias antes con astenia,
anorexia, adinamia, poliartralgias, Ulceras orales, fendmeno
de Raynaud y disnea CF I. Una semana antes de la interna-
cion en el IDIM, progresa la disnea a CF lI-lll, luego CF IV
el dia 6 de septiembre, asociada a fiebre y tos seca, por lo
que es internada en Entre Rios. Se verifica fiebre, taquicardia,
taquipnea, rales crepitantes bibasales y R3, laboratorio de in-
greso (ver Tabla 1), una radiografia de térax con infiltrados
de tipo alveolar bibasales, un ecocardiograma transtoracico
sin anormalidades y una ecografia abdominal normal. Se in-
terpreta el cuadro como neumonia grave de la comunidad
secundaria a lupus eritematoso sistémico (LES) y comienza
tratamiento con ceftriaxona y azitromicina y 80 mg de
prednisona por dia. Hay mejoria clinica inicial, pero el 9 de
septiembre presenta deterioro grave del estado general,
taquicardia, taquipnea, disnea con utilizacion de musculos
accesorios y progresion de los infiltrados radiolégicos. Por
presunta hemorragia alveolar recibe un bolo endovenoso de
1g de metilprednisolona y se la deriva al IDIM. En el examen
fisico de ingreso presentaba: TA: 105/65, FC: 124 x min, FR:
40, T°Ax: 36° C. 2R en 4F, silencios libres sin R3, ni R4,
ingurgitacion yugular 3/3 sin colapso inspiratorio; pulsos
carotideos presentes, sin soplos; edemas en miembros infe-
riores 1/6; hipoventilacion bibasal, con utilizacion de muscu-
los accesorios y mala mecéanica ventilatoria; abdomen con
hepatomegalia de 5 cm. Datos de laboratorio: ver Tabla 1.
Se inicia asistencia respiratoria mecanica (ARM). Se coloca
via central y se mide una PVC de 15-17 cm de agua. Evolu-
ciona hemodinamicamente inestable, con hipotensién y
oliguria. Se realizan urocultivo y hemocultivos. Al esquema
antibiético que recibia se agregé trimetoprima-sulfametoxasol
(TMP-SX). Al dia siguiente continua con oliguria, que se in-
terpreta como prerrenal, con PVC 7cm de agua, y se expan-
de con 2000 ml de cristaloides en 24 h, con escasa respues-
ta. Se coloca un catéter de Swan-Ganz que muestra un pa-
trén distributivo y cardiogénico por lo que se agrega dopamina
y dobutamina. Continia en ARM con una FiO, al 100%. Pre-
senta un episodio de bradicardia extrema, sin pulso, razén
por la cual se realiza masaje cardiaco externo e infusion de
atropina, adrenalina' y HCO,. GB: 29000/mm?®. En el frotis de
sangre periférica, se informa leucocitosis con neutrofilia, des-
viacién izquierda hasta mielocitos y granulacion téxica. Se
realizé una fibrobroncoscopia y lavado broncoalveolar.Se pi-
den serolo-gias para HIV, HVB, HBC, CMV, VDRL, y Chagas.
Se envia muestra al Instituto Malbran para estudio de
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hantavirus, leptospirosis, Legionella, Mycoplasma, Clamydia
y virus respiratorios. Se cambia el esquema a imipenem 500
mg/d, vancomicina 1 g/d, ciprofloxacina 400 mg/d y TMP-
SMX. Por presentar una PCP de 32, se decide realizar
hemodiafiltracién con un volumen removido de 12 | y un ba-
lance negativo de 2000 ml. El 11 de septiembre sigue con
inestabilidad hemodinamica y PCP 25 cm H,O. Se realiza
nuevamente hemodiafiltracion y se agrega adrenalina. Pre-
senta descenso del hematocrito (26%), con plaquetopenia (75
000) y alteracion de la coagulacion (TP: 30%, y KPTT: 59
seg). Se transfunden 2 unidades de plasma y 1 de glébulos
rojos. El 12 de septiembre un ecocardiograma muestra dia-
metros de raiz aodrtica, auricula y ventriculo izquierdos con-
servados, hipoquinesia global del VI (a predominio del septum
interventricular), regurgitacion mitral y tricuspidea, hiperten-
sion pulmonar moderada a grave, presién en AD: 10-15
mmHg, derrame pleural derecho basal, derrame pericardico
de pequefio espesor. El estudio de coagulacién muestra: TP:
32%, KPTT: 44", PDF: +1/8, DD: +1/4 Fibrinégeno: 220 mg/
dl, factores: 11=64%, V=36%, VII=30%, X=54%. No presenta
evidencia de hemorragia. Se observa un aumento de las
enzimas hepaticas (GOT:2400, GPT:500, LDH:2300),
bilirrubina normal. Se reciben 2/2 hemocultivos del ingreso
positivos para estafilococo. Las serologias son negativas para
HIV, HVB, HCV, CMV, VDRL, Chagas, hantavirus, leptospi-
rosis, Legionella, Clamydia y virus respiratorios; la Unica
serologia positiva fue para Mycoplasma. Presenta hipotermia.
GB: 13000. Se realiza una puncién lumbar, es informada
como normal. DNA, FAN, ANCA-C, anticuerpos antimusculo
liso, mitocondrial, membrana basal y latex: negativos. Com-
plemento total: 185. En los dias siguientes continué con ines-
tabilidad hemodinamica y requerimientos crecientes de dro-
gas inotrépicas. Se realizaron dos nuevas series de
hemocultivos el 11 y 12 de septiembre que fueron negativos.
El 15 de septiembre: paro cardiorrespiratorio que no respon-
de a maniobras de resucitacion.

Discusién radiolégica

Dra. Gabriela Di Paola : La radiografia de torax del ingre-
so, realizada con la paciente en ARM y en decubito dor-
sal evidencia infiltrado de tipo alveolar bilateral en cam-
pos medios e inferiores pulmonares, bloqueo de los se-
nos costofrénicos compatible con derrame pleural y au-
mento de la relacion cardiotoracica. También rectificacion
del arco medio, hilios prominentes de aspecto vasculary
aumento del didmetro de la rama descendente de la ar-
teria pulmonar derecha. En las radiografias siguientes
hasta su muerte progresaron los infiltrados antes des-
criptos con compromiso de todas las playas pulmonares
y aumento de la vascularizacion hacia los apices.
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TABLA 1.— Datos de laboratorio durante la internacion

09-9 10-9 11-9 12-9 14-9
Hematocrito 33% 31% 26% 31% 28%
Leucocitos/mm? 19 200 29 100 21 200 19 400 34 200
Plaquetas/mm? - 212000 75 000 79 000 30 000
Creatinina mg% - 1.63 1.96 1.49 1.26
Urea g/l 0,42 0.47 0.7 0.3 0.25
Quick 60% - 30% - -
KPTT (seg)? 29 - 59 - -
CK UI/L 18 58 - 783 966
LDH UI/L 630 1694 - 2 373 2 296
Bilirrubina total — 0.6 0.6 0.6 -
GOT Ul/L - 166 - 2 408 279
GPT UI/L - 128 - 2 268 910
FAL UI/L - 398 301 273 349
GGT Ul/L - 422 400 441 360
Albumina g% - 2.6 2.9 - -

Quick: Tiempo de protrombina; KPTT: tiempo parcial de tromboplastina actividada, CK:
creatinquinasa; LDH: lactato deshidrogenasa, GOT. transaminasa glutamico oxalacética;
GPT: transaminasa glutamico pirtvica; FAL: fosfatasa alcalina;, GGT: y-glutamiltransferasa

TABLA 2.— Monitoreo hemodinamico durante la internacion.

10/09 11/09 12/09 13/09 14/09

23 HS 21HS 23 HS 22 HS 16 HS
TAM (mm Hg) 53 56 50 52 67
PAPM (mm Hg) 31 34 34 33 40
PCP (mm Hg) 23 25 26 20 30
PVC (mm Hg) 9 9 10 8 16
V.MIN. (I/min) 3.43 3.69 2.9 4.6 3.4
I.CARD. (I/min/m?) 2.34 2.47 1.94 3.1 2.2
RVS(dina.seg.cm®) 861 1018 1244 758 1241
RVP(dina.seg.cm®) 186 195 221 224 243
Fio, 100% 95% 80% 100% 70%
PO, (mm Hg) 116 88 61 66 72
PCO, 50 375 36 38 37
a/A 0.17 0.13 0.11 0.1 0.16
Dif.0, (Vol %) - 2.6 3.7 4 -
Dopamina (gamma/kg/min) 12 13 20 30 30
Dobutamina (gamma/kg/min) 7.5 9.6 14 26 30
Adrenalina (gamma/kg/min) 0 0 0 1 9

TAM = Tension arterial media. PAPM = Presion arterial pulmonar media. PCP = Presién capilar pulmonar.
PVC = Presion venosa central. V.MIN = Volumen minuto. . CARD = Indice Cardiaco. RVS = Resistencia.
vascular sistemica. RVP = Resistencia vascular pulmonar. Dif.O, = Diferencia arterio-venosa de Oxigeno

Discusiéon Clinica

Dr. Roberto D. Freue: Esta enferma fue derivada de un
centro asistencial en Entre Rios con la presuncion
diagnostica de neumonia grave de la comunidad en una

paciente con diagnostico reciente de LES. El diagndsti-
co de este Ultimo se basaba en que tenia algunas mani-
festaciones clinicas compatibles con esta entidad, aun-
que finalmente no cumplié con el minimo de criterios diag-
naésticos exigidos. El Unico criterio claro fue el de Ulceras
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orales, acompafadas de manifestaciones que orientan
a enfermedad inmunolégica: artralgias (no artritis),
Raynaud y sintomas generales como astenia, anorexia y
adinamia. Tenia, ademas, antecedentes de multiples
abortos espontaneos, lo que sugeria la posibilidad de un
sindrome antifosfolipidico. El panel de estudios inmuno-
I6gicos descarto la posibilidad de LES u otra enferme-
dad inmunolégica. Por lo tanto yo no creo que tuviera
LES y que las manifestaciones que tuvo antes de ingre-
sar al Instituto eran debidas seguramente a una enfer-
medad infecciosa desde el comienzo. En la semana pre-
via a su ingreso aqui, desarrollo fiebre, tos seca, disnea
progresiva e infiltrados pulmonares bilaterales, lo que
motivo su internacion en el otro nosocomio donde se in-
terpreto6 el cuadro como neumonia grave de la comuni-
dad y se comenzé tratamiento con ceftriaxona y
azitromicina. Ademas se le indicaron 80 mg de predni-
sona/dia y, por la mala evolucién, un bolo de 1g de
metilprednisolona por la posibilidad de hemorragia
alveolar. Al ingreso al IDIM presentaba insuficiencia res-
piratoria con signos claros de insuficiencia ventilatoria
por lo que se decidi6 tratarla con ARM. Por no contar
todavia con serologia para HIV (que luego fue negativa),
se agreg6 al esquema antibiético TMS-SX. Por presen-
tar hipotension y oliguria sin respuesta a la expansion
con cristaloides se decidié colocar un catéter de Swan-
Ganz evidenciandose un patron mixto con elementos
compatibles con shock cardiogénico (PCP altas) y distri-
butivo (RVP bajas con mala utilizacién periférica del O,).
Se instaurd tratamiento con dopamina y dobutamina y
se comenz6 hemodiafiltracion para realizar balance ne-
gativo y tratamiento de la injuria pulmonar aguda severa,
parte de la falla multiorganica que presentaba (insuficien-
cia renal aguda, falla respiratoria, circulatoria, hepética y
coagulopatia por consumo). En la primera serie de
hemocultivos se aislaron Staphylococcus aureus aunque
luego se determiné que eran de cepas diferentes, por lo
que una posibilidad es que fuesen contaminantes. De
todas maneras, por presentar signos de infeccién
bacteriana grave como leucocitosis con neutrofilia, des-
viacioén izquierda y vacuolas, se cambio el esquema an-
tibiético a imipenem, vancomicina, ciprofloxa-cinay TMP-
SMX. Las serologias para HIV, HVB, HBC, CMV, VDRL,
y Chagas fueron negativas. Se envié una muestra al Ins-
tituto Malbran para estudio de Hantavirus, leptospirosis,
Legionella, Mycoplasma, Clamydiay virus respiratorios;
el Unico dato positivo fue el de la serologia positiva para
Mycoplasma . A pesar del tratamiento de soporte institui-
do no mejoré la falla multiorganica y fallecié al sexto dia
de internacion. Si bien existen mdultiples elementos que
orientan a pensar que esta paciente pudo haber falleci-
do por complicaciones de una neumonia por Mycoplas-
ma, tales como el comienzo agudo de una enfermedad
respiratoria con fiebre, tos, disnea e infiltrados pulmo-
nares bilaterales, la serologia positiva e incluso la pre-
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sencia de artralgias, parece que esta enferma tuvo mas
de una enfermedad. Es muy probable que se haya
sobreimpuesto a la infeccién inicial una infeccion de otra
etiologia que no haya sido detectada, por haberse reali-
zado todos los cultivos bajo tratamiento antibidtico.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Como la neumonia por
Mycoplasma podia explicar todos los hallazgos, me pa-
recio que no habia otro camino a seguir, aunque los ha-
llazgos sistémicos no pueden atribuirse a la neumonia
por Mycoplasma. Uno estaria méas seguro si la evolucién
hubiera sido mas rapida, pero de cualquier manera hay
gente que piensa que el Mycoplasma puede ser un se-
gundo patdgeno en sujetos que tienen alguna alteraciéon
de la inmunidad por otra causa, y ella tuvo primero un
cuadro gripal

Dr. Guillermo Benchetrit: El planteo inicial fue que te-
nia una neumonia grave de la comunidad. Se evaluaron
otros diagnosticos: HIV asociado a neumocistosis, tuber-
culosis y enfermedad pulmonar por Hantavirus. Los
hemocultivos hechos en la otra institucion fueron negati-
VoS, en la nuestra se realizaron tres series. La primera
fue positiva para dos estafilococos coagulasa negativos
gue tenian distinto patron de sensibilidad, ambos
meticilino sensibles. Las siguientes series fueron negati-
vas. Se realizaron serologias y deteccién de antigenos
en el lavado broncoalveolar y todas fueron negativas,
excepto la del Mycoplasma. La deteccién de antigenos
para virus fueron negativas. La impresion que teniamos
era que la paciente padecia una enfermedad que habia
ido progresando y habia empeorado. No parecia haber
tenido una infeccién que se hubiera controlado y una re-
caida o una infeccion intrahospitalaria. La serologia para
Mycoplasma es muy sensible pero la especificidad es
variable. El método que se empled para la serologia en
este caso es el mas especifico de todos, tiene una espe-
cificidad del 70 al 75%, pero el diagndstico de certeza se
hace pocas veces, porque los cultivos de este microor-
ganismo son dificiles y lentos y la serologia también apor-
ta datos tardios. La mayoria de las infecciones son
sintomaticas y son infecciones respiratorias altas, la mi-
noria son neumonias y suelen ocurrir en sujetos jéve-
nes, asociadas con coagulacion intravascular disemina-
da e injuria pulmonar aguda. También esta descripta la
miocarditis y pericarditis por Mycoplasma.

Dr. Jorge A. Manni: La paciente no tenia una defi-
ciencia o enfermedad inmunoldgica primaria ni secun-
daria en el momento de desencadenarse la enferme-
dad que la llevé a la muerte. Desde el punto de vista
clinico, no cumplia criterios de esclerodermia, enferme-
dad mixta de tejido conectivo, Sjogren, LES, ni artritis
reumatoidea. Tampoco es probable que tuviera algin
tipo de vasculitis.
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Dra. Delma Verdn: Al ingreso al Instituto, la paciente
tenia un sedimento urinario con piocitos y proteinuria.
Desarroll6 insuficiencia renal aguda en un fallo multi-
visceral, probablemente por sepsis. El Mycoplasma pue-
de producir sindrome nefrético por glomerulonefritis con
cambios minimos. También se describe una glomerulo-
nefritis r@pidamente evolutiva; no creemos que la tuvie-
se. Tenia oliguria y acidosis metabdlica y se empezo tra-
tamiento con hemodiafiltracién con un recambio de alre-
dedor de 12 a 15 I. De esta técnica de hemodiafiltracion
aprovechamos tanto la difusion como la conveccion para
remover sustancias nitrogenadas y no nitrogenadas y me-
diadores inflamatorios como interleuquinas y factor de
necrosis tumoral, que estan descriptos como involucrados
en la respuesta inflamatoria sistémica. Hay grupos que
sostienen que las terapias continuas son mejores
que las intermitentes, fundamentalmente para evitar el
deterioro hemodindmico Se pueden usar filtros de car-
boén activados y otro tipo de filtro para producir inmu-
noabsorcion.

Dr. Guillermo B. Semeniuk: Me pregunto si no se de-
biera haber planteado biopsia videotoracoscopica para
diagnosticar la enfermedad pulmonar.

Dr. Lucas G. De Feo: Se plante6 en el ateneo clinico
y se descarté por la situacién critica de la paciente.

Dr. M. Andrés Nicastro: Pareceria que las alteracio-
nes hematoldgicas que tuvo esta paciente fueron parte
del fallo multivisceral. No tenemos titulos de crioaglu-
tininas que hubieran servido para hacer mas fuerte el
diagnadstico presuntivo de enfermedad por Mycoplasma.
No tuvo cuadro hemolitico por crioaglutininas, que de
todas maneras son muy infrecuentes (menos del 5% de
los casos). El fenédmeno de Raynaud puede verse en un
5 a 10% de los pacientes con neumonia por Mycoplasma.
También es llamativa la existencia de Ulceras orales. La
paciente tuvo en el final de este cuadro descenso del
complejo protrombina con caida de factor 5, tuvo aumento
de PDF aunque discreto, por lo que no descarto que real-
mente haya tenido activacion de factores y que pueda
demostrarse trombosis en la microcirculacion. Tampoco
debemos olvidar que la paciente tuvo varios paros car-
diacos que pueden haber originado necrosis tisular mul-
tiple, entre ellas hepéticas, ya que tuvo elevacién de las
transaminasas y parte del cuadro de descenso de facto-
res del complejo protrombina pueden deberse a esto.
Tampoco puedo descartar que a una neumonia inicial
por Mycoplasma se haya agregado otra infeccion
bacteriana que pueda explicar el cuadro de coagulopatia
por consumo. Habia evidencias de infeccion: leucocitosis
importante, leucocitos con granulacion téxica y vacuolas,
aunque hemos observado en pacientes no infectados
gue, por necrosis tisular, puedan tener estos cambios.
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Finalmente tuvo trombocitopenia, que puede deberse a
un sindrome hemocitofagico o a consumo.

Dr. Alejandro C. Adilardi: Me parece que ha tenido un
compromiso cardiaco evidente, sobre todo hacia el final
de su evolucion, pero no podemos presumir una enferme-
dad cardiaca preexistente, de modo que lo que desarro-
116, lo fue a partir de la enfermedad que la llevo a la muer-
te. Hay un ecocardiograma anterior normal. A partir de su
ingreso al Instituto, presento presién capilar pulmonar ele-
vada pero también resistencias bajas sin aumento del vo-
lumen minuto, probablemente porque ya estaba afectado
el miocardio en una etapa temprana, lo cual se va acen-
tuando con una depresion mas importante en el contexto
de una probable miocarditis y/o pericarditis, a la luz del
derrame pericardico que también tenia. Los primeros dos
hemocultivos fueron positivos para estafilococos que pu-
dieron ser contaminantes o no. A esto debe sumarsele el
hecho de que en los ecocardiogramas realizados en el
Instituto se encontré un grado de regurgitacion mitral que
obliga a considerar la endocarditis. La paciente tenia de-
presion marcada del miocardio, probablemente dependien-
do de una miocarditis con alteraciones del ritmo, con pa-
ros cardiacos repetidos, de modo que esto la llevé final-
mente a la muerte.

Dr. Lucas G. De Feo: Creo que la paciente no tuvo he-
morragia alveolar de causa inmunoldgica como se penso6
en la otra institucion. Otros diagndsticos a considerar son:
la hemosiderosis pulmonar primaria o el sindrome de la
hemorragia alveolar primaria o vinculada con infecciones
virales. Es de gran utilidad para establecer el diagnostico
de hemorragia alveolar el porcentaje de macréfagos con
hemosiderina en el recuento citoldgico del lavado bronco-
alveolar. La especificidad que se informa cuando hay mas
del 20% de macrofagos con hemosiderina en la formula y
de los macrofagos totales, es superior al 95%. También
debe mencionarse la biopsia transbronquial donde ademas
de la inundacién alveolar por sangre, puede observarse
capilaritis en los septos alveolares, sinénimo de injuria de
origen inmunoldgico, suficiente aval para establecer un tra-
tamiento agresivo. Creo que ademas tuvo insuficiencia car-
diaca, tenia tercer ruido y lineas B de Kerley en la radiogra-
fia de térax. En definitiva, creo que la neumonia por
Mycoplasma no fue la causa de todo lo que le pasé a esta
paciente.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: El aumento explosivo de la
difusion de mondxido de carbono es un buen método
para diagnosticar hemorragia alveolar, el problema es
que dura poco tiempo.

Dra. Silvia C. Predari: La presencia de titulos de anti-
cuerpos para Mycoplasma pneumoniae no es de por si
diagndstico. La Unica manera de confirmar esta presun-
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cién diagnostica hubiese sido demostrar la conversion con
dos muestras pareadas de suero. El cultivo no es dificil
pero es lento. Con respecto a los hemocultivos, hicimos
tres series, la primera con un aislamiento preliminar de
cocos positivos compatibles con estafilococos en dos
muestras. Cuando terminamos la tipificacion resultaron ser
dos especies diferentes de estafilococos coagulasa ne-
gativos que fue interpretado como un contaminante, y asi
fue informado. Posteriormente se hicieron dos nuevas
series y resultaron negativas.

Dr. Guillermo P. Liberé: Es interesante destacar que
las miocarditis habitualmente no dan elevacion enzimatica,
salvo cuando hay necrosis. Esta paciente tuvo elevacion
de la CK antes del masaje cardiaco, lo que hablaria de
compromiso necrético o sea que es esperable encontrar
tal vez en la autopsia datos que orienten a un infarto.

Dr. Julian C. Bastaroli: No me queda claro si la arritmia
dominante en esta paciente fue una taquicardia automatica
de foco Unico no paroxistica, una taquicardia paroxistica
reentrante del tipo mas comun o de los tipos menos comu-
nes, o simplemente un aleteo auricular. Esta arritmia contri-
buy6 a la disfuncion ventricular. En el ecocardiograma, si
bien el ventriculo izquierdo no esta aumentado de tamafio,
se nota que hay hipoquinesia global. Me llamé mucho la
atencion la apertura considerable de la valvula adrtica en el
modo M, lo que demuestra en primer lugar que la valvula
adrtica no tiene enfermedad congénita como puede ser la
valvula bicuspide o menos todavia la unicuspide. Esta aper-
tura, mas un aspecto de musgo en el modo M y prolapso
diastolico, me hizo pensar en la posibilidad de injerto
bacteriano por lo que sugeri realizar un ecocardiograma
transesofagico. Esta paciente tuvo claramente una
disfuncion ventricular izquierda con hipertension pulmonar
entre moderada y severa de origen post-capilar

Dr.Samuel Finkielman: Nunca pudimos hacer un inte-
rrogatorio directo y todos los datos que tenemos sobre lo
que ocurrio en el mes anterior a su fallecimiento los ob-
tuvimos por interrogatorio indirecto a sus familiares.
Esto puede influir en la certeza de los diagndsticos reali-
zados. Es muy dificil decir que no tuvo una enfermedad
por Mycoplasma. Cuando lleg6é no sabiamos el dato po-
sitivo de la serologia y se me ocurrid que podia tener
una gripe, con una sobreinfeccidn bacteriana por estafi-
lococo. La otra cosa que se me ocurrié que podia tener
era fiebre tifoidea que, a veces, afecta al miocardio.

Discusién anatomopatolégica

Dra. Clarisa L. Alvarez: La autopsia mostro que la enfer-
medad fue una endocarditis bacteriana de valvula adrtica,
con vegetaciones grandes que deformaban y comprome-
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Fig. 1.— Corte de valvula adrtica con vegetaciones (escaneado
y retocado). A: aorta.V: ventriculo izquierdo. Las zonas
oscuras corresponden a colonias de gérmenes.

tian toda la circunferencia del anillo valvular adrtico (Fig.
1). En las vegetaciones habia abundantes colonias de
gérmenes Gram positivos, seguramente correspondien-
tes al estafilococo que se encontrd en los hemocultivos.
Se encontré también un infarto esplénico grande de 5 cm
de lado mayor con una trombosis séptica. El corazon es-
taba dilatado con necrosis subendocérdica secundaria al
shock final y focos de miocarditis con multiples microabs-
cesos de leucocitos polinucleares y gérmenes que partie-
ron de la endocarditis. El resto de los hallazgos se expli-
can por el shock prolongado y la falla multiparenquimatosa
gue sufrié la paciente. Los pulmones estaban agrandados,
aumentados de peso, edematosos, con lesiones de dafio
alveolar difuso, con membranas hialinas y proliferacion del
epitelio alveolar con numerosos trombos en capilares. No
se encontraron agentes especificos. El higado tenia exten-
sas areas de necrosis isquémica centrolobular, lo que ex-
plica el aumento de las transaminasas, el rifidn también
mostraba signos de shock con necrosis tubular y agrega-
dos plaquetarios en los capilares glomerulares secunda-
rios a la coagulopatia por sepsis.Tenia una extensa traqueitis
necrotizante debida a la intubacion prolongada. Como ha-
llazgo se encontré un quiste endometridsico en ovario de-
recho y un quiste seroso simple de ovario izquierdo.

Diagnostico anatomico (A3243)

Endocarditis bacteriana de valvula adrtica con gérme-
nes Gram positivos. Microabscesos miocardicos. Infarto
agudo de bazo por trombosis séptica.

Dario alveolar difuso. Necrosis tubular aguda. Necrosis
centrolobular hepatica. Traqueitis necrotizante.



