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SINDROME MIELODISPLASICO, ENDOCARDITIS INFECCIOSA Y
ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL

H.C. 83424. A3076 S.M.|.: Paciente de 78 afnos. Sexo
femenino. Fecha de ingreso: 28/12/95. Fecha de Defuncion:
12/01/96.

Paciente con antecedentes de litiasis vesicular y anemia
sideroblastica diagnosticada con una puncion de medula ésea
en noviembre de 1993. El 5 de julio de 1995 se internd por pri-
mera vez en el IDIM y dada de alta el 23 de agosto. El motivo
fue fiebre a predominio vespertino de seis meses de evolucion,
astenia, adinamia, perdida de peso y anemia con hematocrito
de 22%. Tenia un soplo sistolico regurgitativo en el foco mitral
3/6 y esplenomegalia. El electrocardiograma tenia ritmo sinusal,
un PR de 0.20, bloqueo completo de rama derecha y un hemi-
bloqueo anterior izquierdo. El ecocardiograma transesofagico
del 14 de julio demostro una vegetacion en la valva mitral an-
terior con insuficiencia mitral moderada y un absceso pequeno
del anillo mitral. Los hemocultivos fueron positivos 3/3 para
Streptococcus del grupo milleri: Streptococcus constellatus.
Recibio tratamiento con ampicilina durante 36 dias y genta-
micina durante 29. En el curso de la internacion presenté insu-
ficiencia cardiaca en forma transitoria y se tuvieron que extraer
piezas dentales en mal estado. A los 25 dias de tratamiento
presento un registro aislado de fiebre y se observo una petequia
conjuntival derecha. El 17 de agosto el nuevo ecocardiograma
transesofagico demostro desaparicion del absceso del anillo
valvular mitral y persistencia de la vegetacion pediculada y
movil con insuficiencia mitral severa. Los hemocultivos control
fueron negativos y el 23 de agosto se dio de alta.

Durante diciembre de 1995 consulto en forma ambulatoria
por inestabilidad en la marcha y se constaté una leve paresia
braquial izquierda que fue transitoria. El 28 de diciembre se
interno en terapia intensiva por fiebre de siete dias de evolu-
cién, escalofrios, dolor lumbar, un episodio de pérdida de co-
nocimiento e hipotension arterial. Al ingreso presentaba una
presion arterial de 85/60 mm Hg, frecuencia cardiaca de 100
por minuto, frecuencia respiratoria de 14 por minuto, un soplo
holosistélico mitral de intensidad 4/6, edema en miembros in-
feriores, temperatura de 38 grados y petequias en la mucosa
yugal y conjuntival. El hematocrito era de 22%, globulos blan-
cos 9 000 por mm?, urea 1.04 g/l, Na: 131 mEq/l, K: 3.5 mEg/,
tiempo de Quick de 65%, KPTT de 45 segundos y recuento de
plaquetas disminuido, la eritrosedimentacion era mayor de 150
mm Yy la bilirrubina total era de 1.89 mg/dl con una directa de
0.54 mg/dl. El electrocardiograma y la radiografia de térax no
presentaron cambios. En la radiografia de columna lumbar ha-
bia espondilolistesis en L4. Se realizé un nuevo ecocardiograma
que informo vegetaciones pediculadas en valvas anterior y
posterior mitral y una tomografia computada (TAC) de cerebro
en la que se observo una imagen de tipo isquémica, pequena,
en la corona radiada del lado derecho. Se tomaron muestras
de hemocultivos y urocultivo e inicio tratamiento antibiotico con
ampicilina y gentamicina. El 30 de diciembre estaba afebril, sin
cambios al examen fisico y el 2 de enero de 1996 se recibio el
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informe de los hemocultivos: 3/3 positivos para Streptococcus
gordonii. Al quinto dia del tratamiento antibidtico persistia afebril.
Se realiz6 una ecografia abdominal que evidencié hepatoes-
plenomegalia, vesicula distendida de paredes finas con barro
biliar y el colédoco de 10 mm de diametro. El 3 de enero salié
de terapia intensiva y el 7 presentd disartria, hemiparesia
faciobraquiocrural izquierda con hiperreflexia homolateral y
desviacion de la mirada hacia la derecha. La TAC de cerebro
demostré un accidente vascular hemorragico en territorio
silviano derecho. Posteriormente presentd deterioro neurolégico
progresivo llegando a tener un score de Glasgow de 4/15 por
lo que se inicié asistencia respiratoria mecanica, manitol y
difenilhidantoina. El 8 de enero tenia un score de Glasgow de
6/10 y se observo edema de papila. El ecocardiograma demos-
tro desaparicion de la vegetacion de la valva anterior mitral. El
10 de enero presentaba un score de Glasgow de 3/10 y tenia
movimientos respiratorios espontaneos. El 11 de enero presento
episodios de bradicardia y desaturacion y el 12 presentd
otorragia, hemorragia por fauces y posteriormente un paro car-
diaco que no respondio a maniobras de reanimacion.

Discusion radiologica

Dra. Marcela C. Abruzzi: La radiografia de la primera
internacion en julio de 1995 no demuestra lesiones
pleuroparenquimatosas, la aorta se ve elongada y
calcificada, sin aumento de |a relacion cardiotoracica.
La radiografia de la columna lumbosacra demuestra sig-
nos incipientes de osteoarirosis. La placa de torax de la
segunda internacion y la realizada dos dias antes de su
fallecimiento no muestran cambios.

Dr. Ricardo Ré: Esta paciente tiene dos estudios
tomograficos; el primero se realizo en enero de 1996 en
el que se observa una imagen pequena en la corona
radiada del lado derecho que parece una lesion lacunar.
En la segunda TAC que fue realizada a los ocho dias se
observa una extensa lesion hemorragica, homogeénea
en su parte central y heterogénea en la periteria. Hay
efecto de masa, desplazamiento de linea media, com-
presion ventricular, compromete fundamentalmente el
Iobulo frontal y parcialmente el temporal y pertenece al
territorio silviano. Esta imagen puede corresponder en
primer lugar a la transformacion hemorragica de un in-
farto isquémico y en segundo lugar a un infarto
hemorragico.

Discusion clinica

Dr. Hernan Lago: Se trata de una paciente de 78 anos
con antecedentes de anemia sideroblastica diagnosti-
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cada en 1993 pero con 10 anos de evolucion de anemia,
que se trataba en otra institucion con multiples transfu-
siones. Ingreso por primera vez al Instituto Lanari en
julio de 1995 con una historia poco clara de fiebre ves-
pertina de seis meses de evolucion. Por los signos y
sintomas que presentaba se hizo diagnostico de endo-
carditis bacteriana. Tenia manifestaciones embdlicas,
fiebre, esplenomegalia, eritrosedimentacion mayor de
150 mm y tres hemocultivos positivos. El ecocardiograma
transesofagico demostro una vegetacion en la valva an-
terior mitral y un pequeno absceso del anillo valvular que
no se complicé con trastornos de la conduccion. El elec-
trocardiograma evidencio el segmento PR en el limite
superior normal, bloqueo completo de rama derecha y
hemibloqueo anterior izquierdo, trastornos que tenia pre-
vio al episodio de endocarditis. Evolucioné favorablemen-
te con el tratamiento instituido: amipicilina y gentamicina
durante 30 dias y se fue de alta. Reingresé al Instituto
hacia fines de 1995 por un episodio sincopal de cinco
minutos de duracioén, episodios de hipotension arterial y
fiebre de una semana de evolucion. En los dias previos
a su ingreso fue evaluada en consultorio externo por el
Dr. Casas Parera quien encontré una ligera paresia
braquial izquierda. Una vez internada se realizo la TAC
cerebral que en la que aparecié la imagen lacunar
descripta, que justifico la paresia braquial. Rapidamente
se torno afebril con la restitucion de la terapia antibiodtica.
En el nuevo ecocardiograma se observaron dos vegeta-
ciones; una en la valva anterior y otra también pediculada
y movil en la valva posterior mitral, sin evidencias de un
nuevo absceso del anillo mitral. Posteriormente estando
en su habitacion presento subitamente disartria, hemi-
plejia izquierda con midriasis derecha y deterioro
rostrocaudal que en 24 horas la llevo a tener compromi-
so del tronco cerebral con un score de Glasgow de 4/15.
Lo interesante a discutir en esta paciente son las com-
plicaciones de la endocarditis que sufrio. La primera fue-
ron los abscesos miocardicos por extension de la infec-
cion mas alla del aparato valvular. El germen involucrado
en la endocarditis era un Streptococcus viridans y la for-
ma de presentacion fue subaguda. No es frecuente que
este germen se complique con abscesos miocardicos y
tendremos que discutir cual fue la causa que la llevo al
desarrollo del mismo. Los abscesos miocardicos tienen
distintas localizaciones, pueden ubicarse en la pared li-
bre o en el septum interventricular y pueden ser Unicos
o multiples. Cuando son Unicos pueden crecer y rom-
perse hacia el pericardio o romper el septum y producir
comunicaciones interventriculares o lo que es mas fre-
cuente es que el absceso del anillo comprometa al apa-
rato sostén de la valvula y genere trastornos de la con-
duccion auriculo-ventricular, que en este caso no se pro-
dujeron. El mas frecuente de estos trastornos es la pro-
longacion del PR, en segundo lugar el bloqueo de rama
izquierda y en tercer lugar el bloqueo de rama derecha
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que esta paciente tenia previo al inicio de los sintomas.
El tratamiento de los abscesos del anillo mitral es quirdr-
gico, sobre todo cuando tienen trastornos de la conduc-
cion auriculo-ventricular. Un trabajo, publicado en 1993,
estudia 40 pacientes con extension de la infeccién al
anillo perivalvular, constatado por la anatomia patologi-
ca o por cirugia, demuestra una elevada mortalidad
(90%) en aquellos pacientes que recibieron exclusiva-
mente tratamiento medico. En cambio la mortalidad era
del 26.6% en los pacientes tratados con cirugia. Estos
pacientes tenian el absceso del anillo mitral y trastornos
de conduccion auriculo-ventricular, de manera que es-
tos ultimos tienen indicacion quirurgica'. En esta pacien-
te los trastornos de conduccion no se presentaron, tuvo
una buena evolucion con tratamiento meédico y los
ecocardiogramas transesofagicos realizados posterior-
mente demostraron desaparicion del absceso. Tenien-
do en cuenta la buena respuesta al tratamiento médico
(la reinternacion fue tres meses después del alta), creo
que la conducta de no operarla y tratarla médicamente
inicialmente fue correcta. La segunda complicacion que
presento fue un episodio embdlico mayor, cerebral, que
en pacientes con endocarditis bacteriana es frecuente.
El 15% de los pacientes con endocarditis tienen algun
episodio de embolia cerebral, que generalmente la de-
sarrollan en las primeras 24 a 48 horas cuando la endo-
carditis es aguda. Las subagudas tienen una curva
bimodal; hay un aumento de la incidencia en el periodo
inicial y también en forma tardia; entre el primer y tercer
mes. Esto se debe quizas a que la endotelizacion de la
vegetacion es lenta y una vez curada y con la infeccion
controlada, los pacientes (en general con vegetaciones
grandes) pueden tener un episodio embolico mayor. Este
ultimo tiene indicacion quirdrgica; asi que ni por el tama-
no de la vegetacion, ni por lo que le sucedioé posterior-
mente, podemos afirmar que la paciente debio ser ope-
rada previamente. La evolucion posterior de la paciente
fue clara; en los ecocardiogramas que se hicieron des-
pués del evento embdlico desaparecié la vegetacion de
la valva posterior mitral, asi que esta fue la fuente
cardioembdlica y creo que desarrollé un infarto cerebral
isquémico con transformacion hemorragica. Posterior-
mente desarrollo progresivo deterioro rostro-caudal, com-
promiso de tronco cerebral y muerte.

Dra. Silvia C. Predari: Nosotros estudiamos los dos
episodios de endocarditis bacteriana, a través del aisla-
miento en los hemocultivos seriados respectivos y en
todas las muestras, de cocos gram positivos pertene-
cientes a Streptococcus grupo viridans, en ambas opor-
tunidades. La primera cepa fue identificada como

' Aguado JM, Gonzalez-Vilchez F, Martin-Duran R, Arjona R,
Vazquez de Prada JA. Perivalvular Abscesses Associated with Endo-
carditis. Clinical Features and Diagnostic Accuracy of Two-dimensio-
nal Echocardiography. Chest 1993; 104: 88-93.
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Streptococcus constellatus, una de las tres especies que
constituye el grupo Streptococcus milleri, junto con el
anginosus y el intermedius (todos dentro del grupo
Streptococcus viridans). La cepa correspondiente al se-
gundo episodio fue identificada como Streptococcus
gordonii, otra de las especies del grupo Streptococcus
viridans. Ambas cepas tenian muchas caracteristicas
bioguimicas vy fisiologicas comunes, pero también algu-
nas diferencias, por ejemplo, la primera cepa producia
acetil metil carbinol y la segunda no lo producia. Ade-
mas resulto diferente la fermentacion de ciertos hidratos
de carbono y la deteccion de ciertas enzimas prefor-
madas como o y [ - glucosidasa, 3 - galactosidasa, en-
tre otras.

En cuanto al perfil de sensibilidad a los anti-
microbianos, la primera cepa era exquisitamente sensi-
ble a los antibiéticos de eleccion, con concentraciones
inhibitorias y bactericidas minimas (CIM y CBM) de pe-
nicilina = 0.016 mg/l y de gentamicina de 0.008 mg/l. La
segunda cepa mostré un perfil de mayor resistencia con
valores de CIM para penicilina = ampicilina = 0.5 mg/l y
CBM = 1 y 32 mg/l respectivamente, es decir tolerante a
ampicilina. Las CIM y CBM de gentamicina fueron de 4
y 8 respectivamente. Es decir que se trato de dos cepas
diferentes en sendos episodios, definiendo al segundo
como una reinfeccion y no una recidiva.

Con respecto al monitoreo de la terapia antibiotica en
el primer episodio, que fue ampicilina y gentamicina en
altas dosis, a través de los poderes inhibitorios vy
bactericidas del suero (PIS y PBS), fueron extraordina-
riamente buenos con valores de PIS = PBS en el pico de
1: 2048 y en el valle de 1:512 y 1:256 respectivamente,
los cuales teoricamente garantizaban la curacién
bacteriolégica. Finalmente los hemocultivos de control
intra-tratamiento y a las 48 horas y 10 a diez dias de fina-
lizada la terapia antibidtica, resultaron todos negativos.

Dra. Malena Molina: Evalué por primera vez a esta
paciente en diciembre de 1992. Era reacia a concurrir al
Instituto, o sea que el seguimiento era muy dificil, inclu-
sive entre los dos episodios de endocarditis que sufrio.
Vivia sola y habia trabajado durante anos como técnica
de radiologia en un hospital. En la primera consulta me
refirid que venia para que un hemataélogo le hiciera una
orden de transfusion porque estaba acostumbrada a
manejar la anemia de esa manera. Hacia diez anos que
presentaba anemia, le dijeron que la médula 6sea era
normal y que la anemia se debia a la radiacion que reci-
bi6é por su trabajo. Decidi estudiarla pero no quiso ha-
cerse la puncién de medula 6sea. Tenia un hematocrito
de mas de 30%, macrocitosis, hierro sumamente eleva-
do asi que era probable que se tratase de una
mielodisplasia, aunque por el frotis de sangre periférica
no parecia. Después de esa consulta, tardé un ano en
reaparecer. Tenia el mismo hematocrito, no tenia
leucopenia ni neutropenia, pero habia cambios
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morfologicos en los glébulos blancos y moderada
trombocitopenia (alrededor de 100 mil plaquetas). En ese
momento la convencimos de efectuar una puncién de
médula ésea y el diagnostico fue de anemia sidero-
blastica. Légicamente los cambios morfolégicos mas mar-
cados se encontraban en la serie roja y tenia 60 a 80%
de sideroblastos, todos en anillo. Ademas tenia otras
caracteristicas para incluirla dentro de las mielodisplasias:
habia también displasia en la serie blanca y moderados
cambios displasicos en la serie megacariocitica. Dado
que por las cifras de hematocrito no requeria transfu-
sion, la paciente no volvio a consultar. Volvié a los dos
anos, traida por una vecina, en muy mal estado general
con fiebre prolongada y se diagnostico endocarditis
bacteriana. Nos preguntamos si hay algun tipo de vincu-
lacion entre la mielodisplasia y la endocarditis. Lo que
se describe en las mielodisplasias son alteraciones en el
nimero y en la funcionalidad de los glébulos blancos,
tanto en los neutrofilos como en linfocitos T y B. En los
neutrdéfilos hay alteraciones en la fagocitosis, adhesividad,
quimiotaxis y en la fijacion del complemento y en los
linfocitos T hay disminucion de los CD4, sobre todo en
aquellos pacientes que han sido politransfundidos. Ella
siempre hablaba de una historia de politransfusion pero
en los anos que se trato en el IDIM nunca fue trans-
fundida. En una publicacion de hace 5 anos se informa-
ba la incidencia de infecciones en pacientes con
mielodisplasia®. El trabajo, retrospectivo, cubria 18 anos
e incluia 86 pacientes; el 59% tenia anemia sideroblastica
que es mas o menos la incidencia de la misma en cual-
quier serie de mielodisplasia. La mayoria de las infec-
ciones eran bacterianas y fueron la principal causa de
muerte en las formas mas avanzadas de mielodisplasia.
Las mas frecuentes fueron las infecciones pulmonares,
cutaneas y urinarias, en ese orden. Buscando especifi-
camente la endocarditis bacteriana, en los 188 episo-
dios infecciosos, curiosamente, habia un solo caso. De
esta manera, no creo que haya alguna vinculacion
etioldgica entre la mielodisplasia y la endocarditis
bacteriana.

Dr. Julian Bastaroli: La historia de esta paciente duro
mas o menos un ano y los seis primeros meses de ese
ano transcurrieron fuera del Instituto, probablemente ya
con una endocarditis lenta en curso y sin tratamiento
antibiético. Yo a la paciente la segui muy atentamente
en los seis meses que siguieron que fueron los de la
primera y la segunda internacién, ya con tratamiento
antibiético. En el primer ecocardiograma, ya con la idea
que tenia una endocarditis infecciosa, no aparecieron
datos de la misma. Tenia una esclerosis con estenosis
valvular adrtica leve y una insuficiencia mitral leve. En
los siguientes estudios ecocardiograficos aparecieron las

? Pomeroy C, Oken MM, Rydell RE, Filice GA. Infection in the
Myelodysplastic Syndromes. Am J Med 1991; 90: 338-344.
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vegetaciones y hubo una cierta confusion. Habia una
vegetacién en la valva mitral anterior y una vegetacion
pediculada en la valva mitral posterior. Tengo cierta duda
sobre si la vegetacion de la valva mitral anterior verda-
deramente desaparecio. Ademas se observo un absce-
so pero leyendo los informes con mucho cuidado, no
pude llegar a una clara conclusién sobre si tuvo uno o
mas abscesos. Y si lo tuvo, tengo dudas si fue del anillo
mitral o miocardico, o si fue un absceso de anillo propa-
gado al miocardio. Todo hace pensar en esta Ultima even-
tualidad, pero en algin momento se hablo de un absce-
so anuloaortico. Esto tiene importancia porque esta indi-
cando la posibilidad de lesiones multiples que aparecie-
ron cuando otras se han curado, es decir, de una cierta
resistencia a la curacion y ademas porque los signos y
sintomas son distintos segun la localizacion del absceso
(ej. septum alto o bajo). Ademas el tratamiento quirtirgi-
co es mucho mas complicado cuando el absceso esta
ubicado en la parte de la cima del septuminterventricular.
De manera que con todos estos datos yo tenia grandes
dudas en relacion a un posible tratamiento quirdrgico.
La paciente no tenia elevacion del recuento de globulos
blancos pero si muy elevada la eritrosedimentacion y
esto esta de acuerdo con el diagnostico de endocarditis
infecciosa. Tenia una infeccion por Streptococcus
viridans, que habitualmente no es productor de absce-
sos pero en este caso el absceso estuvo. De modo que
este hecho podemos atribuirlo a la presencia de otro
germen que no aparecio, a una mayor virulencia de este
Streptococcus viridans o lo que es mas probable, al lar-
go tiempo transcurrido desde el comienzo del tratamiento.
Cuatro meses constituyen un tope que diferencia clara-
mente |la sobrevida del paciente por bien que se lo trate
después del comienzo del tratamiento. Estos hechos
ademas de la posibilidad de fragmentacion de la vegeta-
cion pediculada me hicieron pensar que la paciente te-
nia desde los primeros tiempos un muy mal pronostico.
Casi a un mes de tratamiento antibiético efectivo tuvo
un episodio que me inquietd mucho, que consistié en
fiebre, una petequia conjuntival en un ojo y dolor en
hipocondrio izquierdo que se definié ecograficamente
como posible infarto esplénico. Estos datos indicaban
que no estaba curada desde el punto bacteriologico aun-
que podria postularse que el mecanismo inmunitario es
el causante de estas reactivaciones, pero desde el pun-
to de vista de la logica y la prudencia, es conveniente
considerar que hubo una reactivacion infecciosa. Se me
ocurre una comparacion entre la endocarditis y la tuber-
culosis pulmonar; esta Ultima, virgen de tratamiento, si
se trata adecuadamente una lesiéon pulmonar dada, se
inactiva de inmediato y al cabo de varios anos el porcen-
taje de reactivacion es minimo porque la mayor parte o
la totalidad de los gérmenes han sido erradicados. Pero
si el tratamiento es insuficiente queda un indculo y es
pasible de reactivarse. En el caso particular de |la endo-
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carditis, con lesiones de este tipo a cuyo sitio el antibio-
tico llega con dificultad, es un caso donde muy bien pue-
de hablarse de una inactivacion pero con germenes vi-
viendo en sitios reconditos. Esto hace que la posibilidad
de reactivacion una vez suspendido el tratamiento sea
elevada. Es por esto que postulé si esta paciente sufrio
una recaida con hemocultivos positivos que pueden pre-
sentarse en los primeros tres meses, entre los tres y
seis meses o después de los seis meses como esta pa-
ciente. Esto puede producirse por diversos mecanismos
como la presencia de abscesos, de germenes que no
han sido erradicados, e inclusive la presencia de gran-
des vegetaciones aunque se diga que el tamano de la
vegetacion no tiene importancia. Para abonar mas esta
posibilidad, esta el hecho del episcdio con fiebre, infarto
esplénico y petequias en un momento en que la pacien-
te se daba casi por curada. La insuficiencia mitral en la
ultima etapa se convirtio en severa, segun el ecocardio-
grama, y habia una posible insuficiencia adrtica por un
soplo diastdlico que nunca fue confirmada por el eco-
doppler. Otro dato importante es que habia dudas sobre
la ubicacion ecocardiografica de los abscesos; se habld
de un absceso anuloaértico en alguna parte de la histo-
ria, pero no presento insuficiencia aortica aguda ni de-
rrame pericardico. Durante todo este tiempo pensé que
esta paciente no iba a tener mas posibilidad de sobrevida
que la quirdrgica y asi lo manifesté reiteradamente. Se
fue de alta con una vegetacion menos, pero quedo la
otra vegetacion y se fue con insuficiencia mitral mas
severa. Pensamos que debia reinternarse para revalo-
rar la insuficiencia mitral y la endocarditis y evaluar si
realmente estaba curada, cosa que no parecia. En el
ultimo momento se cita una valvula mitral mixomatosa,
diagnéstico complicado de hacer en presencia de una
vegetacion en la valvula mitral. Finalmente tuvo el acci-
dente cerebrovascular y puedo agregar como diag-
nostico diferencial el aneurisma micotico intracerebral
roto.

Dra. Leila Cura: La paciente tuvo un primer episodio
neurologico en la segunda internacion caracterizado por
inestabilidad en la marcha y paresia braquial izquierda
transitoria probablemente debido a un evento cardio-
embolico aunque parecia curada de la endocarditis
bacteriana. La embolia pudo provenir de la vegetacion
en la valva o pudo tratarse de una embolia de calcio.
Debido a la inestabilidad en la marcha y al episodio de
pérdida de conocimiento habria que descartar un blo-
queo auriculoventricular completo. Cabe mencionar que
los pacientes que tienen o tuvieron endocarditis con abs-
ceso del anillo, la frecuencia de esta ultima alteracion
del ritmo es mucho mayor. La anticoagulacion en los
pacientes con endocarditis infecciosa esta contraindicada
porque no deja formar el trombo sobre la vegetacion y
esto puede producir mayores bacteriemias y recidivas
de la endocarditis. Un mecanismo similar ocurre en las
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embolias de colesterol y por eso la anticoagulacion tam-
bién esta contraindicada. La imagen tomografica es com-
patible con infarto hemorragico y no se vio mas la vege-
tacion que tenia previamente en el ecocardiograma. El
cuadro clinico de la paciente fue de comienzo brusco y
como dijo el Dr. Bastaroli es cierto que hay que descar-
tar la presencia de un aneurisma micético. Cuando se
descubre un aneurisma micético, incluso asintomatico,
se debe controlar con una arteriografia cada tres sema-
nas hasta los dos anos subsiguientes luego de curada la
endocarditis debido a que tienen riesgo de romperse y
sangrar, lo que generalmente lleva a la muerte del pa-
ciente. Los abscesos también pueden ser una complica-
cion de los aneurismas, pero no se vio en la TAC de
cerebro de esta paciente. No seria raro encontrar alte-
raciones cerebrales vasculares isquémicas de distinto
tiempo de evolucion, lo que sugeriria que la paciente ha
tenido multiples embolias asintomaticas a punto de par-
tida de la endocarditis. Con respecto a la endocarditis
en pacientes mayores, habria que descartar si la vesi-
cula o el colédoco (que en esta paciente eran patologi-
cos) fueron la fuente infecciosa. A principios de siglo Osler
decia que en todo paciente con cuadro neurologico y
fiebre se debe tener como primer diagnéstico una endo-
carditis infecciosa.

Dr. Andres Sandor: En |la primera internacion de esta
paciente se realizd el diagndstico de endocarditis
bacteriana. El diagndstico fue clinico y microbiologico
dado que tenia tres hemocultivos positivos para
Streptococcus del grupo milleri especie constellatus, que
produce sélo el 5% de las endocarditis bacterianas. El
otro criterio diagnostico fue el ecocardiografico; en el
transtoracico no se vio la vegetacion y si se vio poste-
riormente con el transesofagico. Esto habla claramente
de la distinta sensibilidad que tienen ambos métodos ya
que para el transtoracico la sensibilidad es del 60% y
para el transesofagico es del 90%. Con respecto a la
epidemiologia, en los dltimos anos se vio que la endo-
carditis se da mas en pacientes anosos y asociada a
valvulopatia degenerativa, a diferencia de décadas pre-
vias en que aparecia en jovenes, asociada a valvulopatia
reumatica y a cardiopatia congénita. El Streptococcus
milleri constellatus es productor de abscesos; se puede
encontrar en la boca (la cual en esta paciente estaba en
muy mal estado), en el tracto gastrointestinal y en la via
biliar. En la ecografia abdominal se vio dilatacién de la
via biliar asi que este foco tampoco debe ser descarta-
do. La paciente presento fiebre de seis meses de evolu-
cién y al quinto dia de internacién comenzé a recibir
antibioticos acordes al Streptococcus milleri. Con las
pruebas de sensibilidad se vio que el germen era muy
sensible a la ampicilina dado que tenia un poder
bactericida del suero excelente: 1:2048 y se da como
valor predictivo de curacién bacterioldgica titulos igua-
les o mayores a 1:64. Esto se correlaciona con la cura-
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cién microbioldgica, pero dada laimagen ecocardiografica
de absceso del anillo, la fiebre prolongada durante seis
meses y la presencia del Streptococcus milleri que tiene
gran capacidad de formacion de abscesos, se decidié
realizar tratamiento antibiético prolongado de seis se-
manas con ampicilina y de cuatro semanas con
aminoglucésidos. Evolucioné con insuficiencia valvular
mitral que se controlé6 médicamente y no presenté
arritmias ni fiebre prolongada, que se asocian con abs-
ceso del anillo mitral. Otra complicacion que presentd
posteriormente fue la cardioembolia. El dia 25 presenté
petequias conjuntivales y en ese momento tenia
hemocultivos negativos; las petequias pueden aparecer
hasta varios meses despues de comenzado el tratamien-
to antibiético y esto no significa una falla terapéutica.
Como en ese momento presentaba un absceso del ani-
llo, insuficiencia valvular, una vegetacion grande y algu-
nos episodios de insuficiencia cardiaca, que fueron tra-
tados médicamente, se decidio consultar al Servicio de
Cirugia Cardiovascular del Hospital de Clinicas, quienes
no creyeron que estaba indicada la cirugia. La paciente
tuvo una buena evolucion clinica y fue dada de alta con
hemocultivos negativos y permanecié cuatro meses en
relativo buen estado general. El ecocardiograma
transesofagico de control no evidencié vegetaciones. La
segunda internacion fue nuevamente por un episodio de
endocarditis bacteriana ocasionada por un Strepto-
coccus, pero se trataba de una cepa mas resistente que
la del primer episodio: gordonii. El ecocardiograma
transesofagico demostré una nueva vegetacion. Nos
preguntamos si la cirugia podria haber evitado esa com-
plicacion. Posteriormente desarrolld un accidente
cerebrovascular embdlico con transformacion hemorra-
gica que le produjo compromiso de tronco y muerte. La
incidencia de complicaciones neuroldgicas en la endo-
carditis bacteriana es de alrededor del 30% y obviamen-
te esta incidencia es mayor en las series de autopsias.
La complicacion mas frecuente y peligrosa es la que tuvo
esta paciente, es decir un accidente embdlico, que se
produce en un 10 a 15% de los casos y tiene hasta 80%
de mortalidad. El riesgo de embolia se correlaciona con
el tamano de la vegetacion. Una vez iniciado el trata-
miento antibidtico, el porcentaje de embolias es un feno-
meno tiempo-dependiente. Asi, en la primera semana
de tratamiento ocurren 17 episodios de embolias/1 000
dias/paciente, mientras que en la segunda o tercera se-
mana esta cifra cae a 5 episodios de embolias/1 000
dias/paciente. Es mas frecuente que la endocarditis
embolizante provenga de la valvula mitral y se asocie al
Streptococcus (como en esta paciente) y se sabe que
no tiene indicacion de anticoagulacion. En la autopsia
probablemente se encuentre destruccion de la valvula
mitral, no hay evidencia de compromiso de otra valvula
y es sumamente infrecuente (menos del 5%) el absceso
del anillo valvular.
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Dr. M. Andrés Nicastro: Concuerdo con la Dra. Molina
en que la endocarditis bacteriana es una complicacion
poco frecuente de una anemia sideroblastica idiopatica.
Nos preguntamos si la anemia sideroblastica podria
modificar la evolucion de una endocarditis bacteriana,
asociarse a una evolucién mas térpida, con abscesos,
etc. dado que se trataba de un germen faciimente trata-
ble con antibidticos. Tedricamente podrian vincularse
estos hechos a las profundas modificaciones del meta-
bolismo del hierro con siderosis que presentan estos
pacientes. Estudios in vivo en ratas, parecen demostrar
que la sobrecarga de hierro por hemolizados, disminu-
yen la dosis letal media de la Escherichia coli inyectada.
La actividad bacteriana en medios de cultivo tambiéen se
modifica por la presencia de hierro libre, segin estos
sean tratados o no con desferroxamina. La afinidad por
el hierro del sideroforo bacteriano es mayor que la de la
transferrina. Por esto es imprescindible en los mamife-
ros tener cantidades casi indetectables de hierro libre
en suero. Se entiende entonces que el sistema de trans-
porte sea reducido y con alta tasa de recambio y la satu-
racion de transferrina baja. Uno se pregunta en esta
paciente transfundida, con una saturacion alta de
transferrina, seguramente con siderosis, una mayor fa-
cilidad para el crecimiento bacteriano. Si bien este as-
pecto sobre el metabolismo del hierro, conocida en la
decada del 70 como inmunidad nutricional, sigue en pie
para los casos de sepsis en anemia hemolitica en la
infancia, no ha sido demostrado en patologias del adul-
to como la hemocromatosis.

Dr. Gustavo de Feo: El dia de la muerte esta pacien-
te presentd otorragia y hemorragia profusa por fauces.
Este hecho podria vincularse a que cinco dias antes de
la muerte tuvo plaquetopenia (74 000 por mm?) y se en-
contraba en asistencia respiratoria. Ademas en ese
momento tenia un tiempo de coagulacion normal, pero
no hubo un estudio posterior por lo que podria plantear-
se la posibilidad de una coagulacion intravascular dise-
minada en la etapa final.

Dr. Eduardo De Vito: En el primer episodio de endo-
carditis la paciente no tenia criterios quirtrgicos; la ve-
getacion pediculada no es per se un criterio y no tuvo
complicaciones embodlicas ni fiebre persistente. Ademas
la endocarditis fue curada clinica y bacteriolégicamente.
Posteriormente la paciente vino con fiebre y hemocultivos
positivos por una cepa distinta del primer episodio. ;,Cual
era el foco? Tenia los dientes en muy mal estado y se
comentoé en el ateneo clinico que si hubiéramos tomado
la decision quirdrgica en el primer episodio de endocar-
ditis, el segundo episodio hubiera sido una endocarditis
de valvula protésica.

Dra. Silvia C. Predari: Las multiples especies del gru-
po Streptococcus viridans constituyen, primariamente,
parte de la flora normal de la cavidad oral y en menor
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grado del intestino y del tracto genital femenino. Causan
enfermedad cuando por diseminacion hematogena o por
contigliidad alcanzan sitios estériles. Existe una gran
anarquia en la taxonomia del Streptococcus grupo
viridans y justamente por ello se encuentra en continua
revision. El grupo, que es sumamente heterogeéneo, esta
constituido por unas 20 especies con factores de viru-
lencia y potencial patogénico totalmente diferente. Las
especies estan a su vez agrupadas en otros subgrupos
de especies de acuerdo a sus caracteristicas fenotipicas
y genéticas. Por ejemplo, Streptococcus grupo milleri,
que nos ocupa, tiene las tres especies que ya mencio-
né: anginosus, aislada con mayor frecuencia en huma-
nos, intermedius y constellatus, la especie aislada en
esta paciente. Streptococcus mitis, sanguls, gordonii,
parasanguis, salivarius, crista, etc., también forman parte
del grupo wiridans. Las especies mas frecuentemente
asociadas a endocarditis bacteriana son Streptococus
mutans y sanguis. El grupo milleri representa a las es-
pecies mas piogénicas y ampliamente asociadas a la
formacion de abscesos de todo el grupo viridans. He-
mos tenido en este Instituto abscesos hepaticos por
Streptococcus anginosus y han sido descriptos en la li-
teratura abscesos cerebrales, de pulmén, empiemas
pleurales y sepsis neonatales. Enzimas extracelulares
como las hialuronidasas, desoxirribonucleasas, etc., con-
tribuyen a su patogenicidad. Todo esto explica el absce-
so del anillo mitral que desaparecié luego de la terapia
antibiotica especifica. Justamente, otra caracteristica del
grupo milleri es que suele ser muy sensible a los dife-
rentes antibioticos, tal como sucedio con la cepa de
Streptococcus constellatus de la paciente. A pesar de
ello y por su enfermedad de base fue tratada con tera-
pia combinada durante cuatro semanas completando con
ampicilina un total de seis semanas, casi como si se tra-
tara de una endocarditis por Enterococcus faecalis, asi
que, contestando al Dr. Bastaroli, la posibilidad de selec-
cion de alguna mutante resistente, en este caso, era prac-
ticamente nula. Con altisimos poderes inhibitorios y
bactericidas del suero que superaban holgadamente el
criterio de curacion bacteriologica, los hemocultivos con-
trol negativos y la recuperacion clinica, la paciente fue
dada de alta. A los cuatro meses cuando ingresé nueva-
mente con signos y sintomas de endocarditis bacteriana,
aislamos en 3/3 muestras de hemocultivo seriado otra
cepa del grupo viridans. La cepa fue identificada como
Streptococcus gordonii, tambiéen flora normal de la boca,
bastante mas resistente que la primera cepa, aunque
menos virulenta, segun la literatura. Finalmente, creo que
en esta paciente nunca se control6 el tnico foco infeccio-
so y reservorio de gérmenes que siempre mantuvo, que
fue su boca, en muy mal estado. Probablemente, si se la
hubiese desdentado totalmente, se podia haber evitado
el segundo episodio de endocarditis bacteriana.



REUNION ANATOMOCLINICA

Dr. Héctor Calbosa: Si se es simplista nos equivoca-
mos. Si se hubiera operado, tal vez no hubiera tenido el
segundo episodio de endocarditis. El problema es que
el manejo de esta paciente era complicado ya que hasta
revisarla o movilizarla era un problema. Practicamente
no permitia ni que le saquen sangre. Se le extrajeron
algunos dientes en la primera internacion, pero con mu-
cha dificultad porque se negaba. Teniamos dudas, a raiz
del absceso, si la conducta era quirturgica. La edad de
78 anos y la mielodisplasia nos incliné a ser conserva-
dores y nos fue bien, dado que se cur6 de la primera
endocarditis. Posteriormente desarrollé el segundo epi-
sodio mucho mas agresivo por una cepa distinta y las
complicaciones fueron dramaticas, lo que impidio el plan-
teo quirdrgico.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: Pienso que la cirugia no
hubiera sido util en esa paciente, ademas, se consulté a
los cirujanos cardiovasculares y la cirugia fue rechaza-
da. Creo que la segunda infeccion no tuvo nada que ver
con la primera. Con respecto a lo que se va a encontrar
en la necropsia, creo que tuvo la endocarditis bacteriana
y quizas un absceso miocardico; en el cerebro proba-
blemente hubo hemorragia, quizas alguna localizacién
embolica bacteriana o un absceso cerebral.

Discusion anatomopatologica

Dr. Juan Antonio Barcat: En la autopsia el corazén
pesaba 340 g y estaba ligeramente dilatado; la lesion
principal era una placa de endocarditis en la valvula mitral,
la placa toma ambas valvas en la cara auricular, desde

Fig. 1.— Corazén; valvula mitral con endocarditis en cara auri-
cular. Valva posterior redundante.
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la base hasta el borde libre, son vegetaciones friables
que en la parte profunda se estan organizando; la valva
posterior es ligeramente redundante (¢ floppy?); las cuer-
das tendinosas son finas y no h?y lesiones viejas; es
una endocarditis aguda en una valvula propia (Fig. 1).
Microscopicamente se ven en las vegetaciones cocos
Gram positivos dispuestos en cadenas, estreptococos.
Me preguntaron si ésta era la primera o segunda endo-
carditis, o, dicho de otra manera: ;hay evidencias de
una endocarditis anterior a la presente? me atreveria a
decir que si, la valvula tiene fibrosis, vascularizacion vy,
en el anillo valvular de la mitral, hay una lesion
granulomatosa pequena, de alrededor de 2 mm de dia-
metro, que podria ser la reparacion del absceso diag-
nosticado por el ecocardiograma (Fig. 2). El anillo tenia,
ademas, calcificaciones microscépicas. No repetiremos
los argumentos utilizados para no clasificar, ahora, las
endocarditis en agudas y subagudas®. Digamos que esta
es una endocarditis infecciosa en valvula propia causa-
da por una bacteria de poca virulencia, a juzgar por el
estudio bacterioldgico, que afecta a una persona con
una enfermedad que altera la funcion de los leucocitos.

Dr. Eduardo De Vito: En el ultimo electrocardiograma
realizado antes del alta de la primera internacion, donde

Fig. 2.— Valvula mitral. Tejido de granulacion en anillo. H.E. x
6, aprox.

3 Korzeniowski OM, Kay D. Infective Endocarditis. In Braunwald E
(ed), Heart Disease. A Textbook of Cardiovascular Medicine. (4th
Edition) Philadelphia: Saunders, 1992. Vol. 22, Ch 3335, pp 11078-105.



Fig. 3.— Detalle de zona indicada con la fecha en figura 2; teji-
do de granulacion en anillo de valvula mitral. H.E. x 240,
aprox.

no se veia la vegetacion que se vio después, indica una
insuficiencia mitral grave ;hay alguna evidencia anato-
mica?

Dr. Juan Antonio Barcat: Tal vez no sirva el método
anatomico para establecer la suficiencia o insuficiencia
valvular, con el ecocardiograma pueden verse las valvu-
las funcionando, anatémicamente sélo podemos ver las
consecuencias de la funcion, de todas maneras las ca-
vidades estaban ligeramente dilatadas y las medidas de
los anillos valvulares, de los bordes libres y el grosor del
miocardio estaban dentro de limites normales. En sinte-
sis, encontré pocas consecuencias anatomicas de insu-
ficiencia. La endocarditis produjo embolias multiples en
el bazo y en el cerebro. El episodio final se debi6 a una
catastrofe anatdémica: un gran reblandecimiento
hemorragico que destruye desde el I6bulo frontal hasta
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el parietal derecho, predomina la hemorragia y segura-
mente es una embolia que partié de la endocarditis aun-
que no encontré un émbolo o aneurisma micotico. Tal
vez haya sido la vegetacion pediculada de la valvula mitral
que desapareci6 del ecocardiograma la que ocluyo una
arteria.

Dr. Héctor Calbosa: En la TAC del cerebro se obser-
varon lesiones heterogéneas ;pueden distinguirse las
hemorragicas de las isquémicas? Las vistas en la se-
gunda TAC de las encontradas en la primera.

Dr. Juan Antonio Barcat: No puedo dar precisiones
con una lesiéon destructiva tan grande del cerebro, por
otra parte pasaron algunos dias entre la TAC y la muer-
te, cinco dias entre el comienzo de los sintomas y la
muerte, las lesiones tienen precisamente esa antigle-
dad. En los rinones habia cicatrices de infartos viejos,
tal vez consecuencias de la primera endocarditis; en los
pulmones habia trombos no sépticos en ramas peque-
nas de la arteria pulmonar. En la médula 6sea los resul-
tados decepcionan por lo poco llamativos, es una médu-
la 0sea con celularidad normal, la tnica anormalidad es
la distribucion anormal de los precursores: se ven
megacariocitos ubicados contra las trabéculas?. Los
sideroblastos en anillo se ven mejor en los extendidos
de la médula 6sea que en los cortes histolégicos®.

Diagnostico anatémico (A3076)

1. Endocarditis infecciosa (S. viridans, sspp) de val-
vula mitral; reblandecimiento hemorrdagico de lobulos fron-
tal y parietal derechos (;embdlicos?) Infartos anémicos
viejos de bazo. Trombosis reciente de yugular interna
(catéter). Aspiracion de sangre, I6lulo inferior de pulmon
izquierdo. Valva posterior de mitral parcialmente redun-
dante ("floppy").

2. Mielodisplasia (anemia sideroblastica).

3. Quiste seroso, unilocular, 20 cm, ovario derecho.
Pdlipo endometrial. Mioma calcificado, 2 cm, utero. Com-
plejos de von Meyenburg y angioma hepatico. Sinequias
pleurales derechas. Status post-apendicectomnia.

* Bartl R, Fritsch B, Burkhardt R. Bone Marrow Histology. In
Catovsky D (ed.) The Leukemic Cell. Edinburgh: Churchill Livingstone,
1991.

* Brunning RD, McKenna RW. Tumors of the Bone Marrow. Was-
hington DC: Armed Forces Inslitute of Pathology, 1994. pp 143-194.



