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Se presenta un paciente de sexo masculino de
89 anos de edad que consulta el 4 de enero de
2013 en el Hospital de Clinicas de la Universidad
de Buenos Aires, por progresion de una disnea
habitual de clase funcional II a III, escalofrios,
sudoracién y somnolencia. Habia estado internado
recientemente (entre el 14 y el 23 de diciembre de
2012) en el mismo hospital a raiz de un cuadro de
sepsis adquirida en la comunidad, se describia en
el examen clinico la presencia de ruidos alejados
y un soplo sistélico a predominio de foco mitral.
Durante su internacién se detect6 la presencia
de bacteriemia por Streptococcus pneumoniae (1
hemocultivo/2), y fue tratado con ceftriaxona 2
gramos/dia en forma intravenosa durante 13 dias,
con buena evolucién. Se constaté la presencia de
hematocrito 40%, glébulos blancos 10.300, crea-
tinina plasmatica 2,9 mg/dl, albimina plasmatica
2.8 gr/litro, se le realiz6 una tomografia axial
computarizada (TAC) de térax, abdomen y pelvis
donde no hubo hallazgos patolégicos significativos.
En algunos electrocardiogramas mostraba fibrila-
cién auricular que revertia espontaneamente.
En un ecocardiograma doppler color transto-
racico (19/12/12) mostré hipertrofia septal, leve
dilatacién de la auricula izquierda, insuficiencia
mitral y aortica leve; con ausencia de vegetaciones.

Entre los antecedentes personales, hiperten-
sién arterial tratado con amlodipina 10 mg/
dia y habia recibido la vacuna anti-neumocéccica
polisacarida de 23 serotipos (PSV-23) el 28 de
mayo de 2011 (segin consta en un certificado de

vacunacién). Durante esta internacion, al examen
fisico presentaba un pulso regular a 80 latidos/
min, tensién arterial de 130-80 mmHg, frecuencia
respiratoria de 24/min, temperatura 36,5 °C. Tenia
una saturacion de oxigeno de 96% respirando una
fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) de 0,50. En el
examen cardiolégico tenia ingurgitacion yugular
2/3, no se encontraron hallazgos en la auscultacion.
En la evaluacion respiratoria se auscultaban rales
crepitantes bibasales; presentaba regular mecanica
ventilatoria. El resto del examen fisico no presen-
taba ninguna particularidad. Se realizaron analisis
de laboratorio (tablal), TAC y radiografia de térax
(figuras 1y 2, respectivamente).

Se intern6 en sala general con diagndstico de in-
suficiencia cardiaca, neumonia asociada al sistema
de salud e insuficiencia renal aguda. Se inici6 tra-
tamiento con piperacilina/tazobactam y diuréticos.

Al tercer dia de internacién evoluciond, con
aumento dela disnea, mala funcién ventilatoria,
con uso de muisculos accesorios para respirar, satu-
racion de oxigeno 70% (FiO, 0,50), con rales crepi-
tantes bilaterales hasta vértices en la auscultacion
respiratoria. Present6 un paro cardiorrespiratorio
que respondib a la resucitacién cardiopulmonar.
Se lo traslad6 a la unidad de terapia intensiva,
donde ingresé con tensién arterial 80-50 mmHg,
frecuencia cardiaca 160/min, ritmo irregular, in-
gurgitaciéon yugular 3/3, edemas en miembros
inferiores, presién venosa central de 20 cm H,O,
soplo diastélico a predominio de foco aédrtico a la
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Figura 1. Imagen axial de TAC sin contraste intravenoso que
demuestra opacidades consolidativas de distribucion central
no segmentario con preservacion de la periferia. La presencia
de derrame pleural bilateral a predominio derecho sugiere un
patron de edema pulmonar cardiogénico.

Figura 2. Rx de térax frente realizado 3 dias después que la figura
precedente, confirma persistencia de las consolidaciones cen-
trales con un aspecto y distribucion que evoca la clasica imagen
radiografica del edema de pulmén en “alas de mariposa”. Se
observa franca mejoria del derrame pleural.

auscultacién cardiaca, en asistencia respiratoria
mecanica (ARM), se auscultaban crepitantes bila-
terales hasta vértices. En el electrocardiograma se
puso en evidencia una fibrilacién auricular, por lo
que se realiz6 cardioversion eléctrica.
Ellaboratorio mostraba valores de insuficiencia
respiratoria, insuficiencia renal, acidosis metaboli-
ca, anemia, leucocitosis, péptido natriurético cere-
bral proBNP: 21624 y procalcitonina: 11. (Tabla 1).
Se practic6 una fibrobroncoscopia (08/01/13),
el informe indicaba que el arbol traqueobronquial
estaba normal, se realiz6 un lavado broncoalveo-
lar (LBA) en el 16bulo medio. Los resultados del

mismo indicaron que el examen directo y el
cultivo fueron negativos para gérmenes comunes,
micobacterias, virus y parasitos. Tres pares he-
mocultivos, realizados durante esta internacion,
fueron negativos.

Se realiz6é un ecocardiograma que mostr6 una
funcion sistélica del ventriculo izquierdo (FSVI)
normal, dilatacion auricula izquierda, esclerosis de
valvula aortica a predominio valva no coronariana,
con imagen de aproximadamente 1 cm compatible
con vegetacion que protruye en la diastole al tracto
de salida del ventriculo izquierdo; insuficiencia
aortica moderada. Dichos hallazgos fueron con-
firmados con un ecocadiograma transesofagico.

Es evaluado por el servicio de cirugia cardiovas-
cular, que contraindica el tratamiento quirargico,
dada la gravedad del enfermo.

Al octavo dia de internacién en unidad de cuida-
dos intensivos, aparece fiebre, requiere aumento
de la dosis de inotrépicos y vasoactivos, con
adaptacion dificultosa ala ARM. Se toman nuevos
cultivos, presentando en la muestra de aspirado
traqueal, crecimiento del 10% unidades formadoras
de colonias por mm?® de Acinetobacter spp, por lo
que se agrega colistina al tratamiento.

Luego de 23 dias de internacién el paciente
falleci6 con los siguientes diagnédsticos
— Endocarditis de valvula aértica nativa, con he-
mocultivos de internacién previa positivos para
neumococo.

Insuficiencia adrtica severa.

— Insuficiencia cardiaca, con requerimiento de
inotrépicos y vasoactivos.

— Insuficiencia renal que requirié hemodialisis.

— Neumonia asociada al ventilador por Acineto-
bacter spp.

Se presenta el caso para discusion.

Dra. Andrea Cdnepa: Es la intencion de este
ateneo discutir, con los médicos que participaron
de la asistencia del paciente, acerca de los hallaz-
gos y las conductas diagnésticas, terapéuticas y
de prevencién llevadas a cabo en este paciente.
Prestamos especial atencién, en primer lugar, al
antecedente reciente enfermedad neumocécica
invasiva “sin foco”, en un enfermo que habia
recibido de manera adecuada, la vacuna PSV-23.
En segundo lugar, destacamos el diagnéstico de
endocarditis con hemocultivos negativos. Este
cultivo negativo no es de extranar, ya que la
principal causa de esta negatividad es el tra-
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tamiento antibidtico previo'’. Durante la tltima
internacion, el paciente se realiz6 una radiografia y
una tomografia axial computarizada de térax. ¢En
qué nos pueden ayudar estos estudios respecto
del compromiso pulmonar y la potencial presen-
cia de neumonia, insuficiencia cardiaca o edema
pulmonar no cardiogénico?

Dr Mariano Volpacchio: en primer lugar repa-
samos la imagen de TAC sin contraste intravenoso
(Figura 1) que demuestra opacidades consolidativas
de distribucién central no segmentaria con preser-
vacién de la periferia y derrame pleural bilateral a
predominio derecho, lo que sugiere un patrén de
edema pulmonar cardiogénico. El empleo frecuente
de la TAC de torax en la evaluaciéon de pacientes
internados en la UTI corrobora las limitaciones
que tiene la interpretacién de la radiografia simple.
La TAC puede revelar compromiso pulmonar no
claramente visible en la radiografia, y cambiar la
interpretacion de estas tiltimas o detectar hallazgos
no sospechados en la radiografia como derrames
pleurales; también es ttil para identificar tabica-
miento u otro signo que pueda hacer sospechar un
derrame complicado o empiema. En el caso parti-
cular del paciente en estudio, confirma los hallaz-
gos caracteristicos de edema de pulmoén haciendo
menos probables otras alternativas diagndsticas. La
radiografia de térax frente realizada 3 dias después
que la TAC confirma persistencia de las consolida-
ciones centrales con un aspecto y distribucién que

evoca la clasica imagen radiografica del edema de
pulmén en “alas de mariposa”. Se observa franca
mejoria del derrame pleural. La radiografia de térax
ofrece una informacién global sobre los volimenes
pulmonares, la presencia de opacidades y su tipo
(intersticial, alveolar) y distribucién. La presencia
de estas sumada a otros hallazgos asociados (derra-
me pleural, pericardico, adenomegalias) permite
acotar el diagnostico diferencial. En particular,
ante opacidades bilaterales como las que presenta
el paciente (Figura 2), determinados hallazgos como
engrosamiento tanto de septos (lineas B de Kerley)
como del manguito peribronquial, derrame pleural
y otros signos de sobrecarga, nos ayudan a estable-
cer el diagndstico de edema pulmonar cardiogénico
versus neumonia bilateral, aspiracién o injuria
pulmonar de otra causa.

Dra Andrea Cdnepa: La Dra Padovani hizo el
seguimiento infectolégico de este caso, équé nos
puede decir?

Dra Andrea Padovani: Dentro de los sindromes
infecciosos mas graves causados por Streptococcus
pneumoniae se encuentra la enfermedad neumocé-
cica invasiva (ENI), definida por la presencia de
bacteriemia (asociada o no a neumonia), empiema,
meningitis artritis séptica, pericarditis, peritonitis
primarias y endocarditis. Las tasas mas altas de
ENI se dan en ninios menores de 2 afos, en los que
el sindrome mas frecuente, la bacteriemia sin foco,
puede alcanzar el 70%? (Figura 3).

Tabla 1

13/12/12  21/12/12 04/01/13 07/01/13 18/01/13 28/01/13
Hematocrito 40 38 36 31 26 32
Leucocitos (/mm?) 10 300 8 200 11 800 10100 19 400 16 600
Plaquetas (/mm3) 112 000 204 000 236 000 223000 70 000
Uremia (mg/dl) 79 40 79 114 215 213
Creatininemia (mg/dl) 2.90 1.81 2.77 3.61 5.88 6.32
pH 7.49 7,29 7.26 7.33
PaCO, (mmHg) 21 34 31 32
PaO, (mmHg) 58 67 185 99
HCO?® (mEqg/l) 16 15 13 16
EB (mEg/l) -5.5 -9.6 -12 -8.2
Sat (%) 86 % 88 96 96
PAFI (mmHg) 276 111 370 412
FIO, 0.21 0.60 0.50 0.24
VSG 40 100
Procalcitonina 11
ProBNP 21624
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Figura 3. Representacion gréfica de la diferencia de la frecuencia de distintas causas de bacteriemia a diferentes edades. Se
aprecia el predominio de meningitis y bacteriemia sin foco en los primeros meses de vida y el gradual incremento de la frecuencia
de la neumonia bacteriemica que alcanza su mayor expresién en mayores de 85 afios. Modificado de Jansen AG, et al.®®

La mayor morbimortalidad se da en los ex-
tremos de la vida en pacientes, en los cuales la
ENI se acompana habitualmente de neumonia,y
en inmunodeprimidos portadores de enfermedades
cardiopulmonares crénicas y cancer.

Sélo 10 de los 40 serogrupos y 93 serotipos di-
ferentes son los causantes del 62% de los casos de
ENI. A mediados del siglo XX, a pesar del uso de los
antibiéticos eficaces y de no existir la resistencia
a penicilina, la tasa de mortalidad de la ENI
oscilaba alrededor del 20%. Este panorama llevé a
la necesidad de obtener una vacuna neumocdcica,
primero la vacuna PSV-23 que cubria el 90% de
los serotipos causantes de ENI en ninos y adultos,
y luego una vacuna neumocdcica conjugada, cons-
tituida por los 7 serotipos mas prevalentes en la
epidemiologia local (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F y 23F),
con una eficacia de hasta un 97% para prevenir
ENI causada por los serotipos presentes en la
vacuna en pediatria. La vacuna de 23 serotipos
demostro utilidad limitada o nula en la prevencion
de neumonia, aunque las evidencias sugieren que
seria efectiva en la prevenciéon de ENI®.

Acerca de la endocarditis neumocdcica, se con-
sidera que los factores de riesgo son similares a
los de infeccién neumocdcica invasiva. Si bien es
muy rara (1% de todas las endocarditis bacteria-
nas) presenta elevada mortalidad (24-63%)* con
un curso clinico caracteristicamente agresivo, ha-
bitualmente sobre valvulas nativas y coexistiendo
con otros focos infecciosos neumocéccicos.

Una de las complicaciones mas frecuentes de

esta entidad, y mayor causa de muerte en estos
pacientes, es la insuficiencia cardiaca. El curso
agresivo, el rapido desarrollo de falla hemodina-
mica hacen considerar de manera precoz la inter-
vencion quirargica. Este varon de edad avanzada
presentaba varios factores de riesgo para ENI
llamando mucho la atenciéon el antecedente feha-
ciente de haber estado correctamente vacunado.

Dra. Andrea Cdnepa: E1 neumococo fue aislado
en 1 de 2 hemocultivos en la primera internacion.
4Cuales son las claves de este caso desde el punto
de vista bacteriolégico?

Dr. Carlos Vay: S. pneumoniae es una bacteria
gran-positiva, se replica en pares o en cadenas
cortas y tiene forma lanceolada. Casi todos los
aislamientos clinicos de neumococos contienen
una capsula externa; cepas no encapsuladas han
sido implicadas en epidemias de conjuntivitis®. Las
capsulas estan constituidas de oligosacaridos repe-
tidos que son sintetizados dentro del citoplasma de
la bacteria, polimerizados y transportados a la su-
perficie celular por transferasas de la membrana®.
Estos polisacaridos estan firmemente adheridos a
puentes entre los peptidoglicanos y a polisacaridos
de la pared celular. Se han identificado 93 seroti-
pos de S. pneumoniae sobre la base de diferencias
antigénicas entre sus polisacaridos capsulares.
La demostracién de diferencias entre los com-
ponentes de la capsula se lleva a cabo por medio
de anticuerpos de conejo, por lo cual las distintas
cepas identificadas por este medio se dice que
poseen diferentes serotipos. Los serotipos que mas
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frecuentemente causan enfermedad fueron los pri-
meros en ser identificados lo cual explica por qué
los ntimeros mas bajos corresponden a los serotipos
mas frecuentemente implicados en infecciones. A
partir de 1930, en que se comenzaron a utilizar
antisueros en el tratamiento, la serotipificacién se
transformo en relevante. Hoy tiene gran interés
desde el punto de vista epidemiolégicoy de la salud
publica, especialmente en el desarrollo de vacunas,
aunque no es trascendente desde el punto de vista
clinico en la infeccién neumocéccica.

S. pneumoniae es responsable de 15 a 50% de
los casos de NAC’. La relacién entre neumonia
neumocdbccica becteriémica vs. no-bacteriémica
se estima que es de alrededor de 4:18. Desde el
comienzo de la era antibidtica, la mortalidad de la
neumonia neumocdccica bacteriémica se mantiene
con pocas variaciones a través del tiempo entre
el 20 y el 40%°. Mas de la mitad de los casos
de bacteriemia por neumococo ocurren entre los
adultos mayores, ademas, la mayoria de los estu-
dios coinciden en que la mortalidad es dependiente
de la edad!®!!.

Dra Andrea Cdnepa: ;{Podemos conocer cual fue
la impresion del servicio de neumonologia respecto
del paciente?

Dra. Patricia Vujacich: Vimos a este paciente
por primera vez en UTI ya en ARM, con severo
deterioro hemodinamico. Cabria plantearse un par
de interrogantes: en primer lugar si habia tenido
“neumonia” en la internacién previa y en segundo
lugar si tenia “neumonia” en la internacién actual.
Durante su internacién en noviembre, la TAC de
térax era normal, sin infiltrados, por lo tanto, se
descarta esta posibilidad. Es decir, se traté sélo de
una bacteriemia por neumococo aparentemente sin
foco o al menos sin “neumonia”.

En la internacién actual, en cambio, si presenta-
ba infiltrados predominantemente peribroncovas-
culares y derrame pleural bilateral. Estos pueden
corresponder a multiples etiologias, entre ellas la
neumonia. Se le realiz6 un LBA el 08/01/2013, el
cultivo de este lavado resulté negativo. Si bien el
rendimiento global del LBA en el diagnéstico de
neumonias es del 80%'2 en pacientes con antibiote-
rapia previa, como en este caso, resulta francamen-
te menor!®. En nuestro caso, dada la gravedad del
paciente, se decidi6 mantener el tratamiento an-
tibidtico pese al resultado bacteriolégico negativo.

Finalmente, y como evento sobreagregado,
es muy posible que haya desarrollado una neu-

monia asociada al respirador. Tenia leucocitosis,
progresion de infiltrados y nuevos trastornos del
intercambio gaseoso. Un mini LBA mostré un
recuento de 10 unidades formadoras de colonias/
ml de Acinetobacter; este es un germen frecuente
en nuestra UTI, sobre todo en episodios tardios!*.

Dra. Andrea Cdnepa: También fue visto por
los cardidlogos, les pedimos que nos cuenten su
parecer.

Dr. Claudio Dominguez: Fuimos consultados
por este paciente de 89 anos, con insuficiencia res-
piratoria grave, secundaria a insuficiencia cardiaca
aguda severa (clinica y radiologia de edema agudo
de pulmon cardiogénico), el cual presentaba un eco-
cardiograma transtoraxico y transesofagico compa-
tible con insuficiencia aértica aguda y vegetacion
clara en valva no coronariana de vélvula adrtica.
Teniamos el antecedente de internacién previa
(20 dias antes) por cuadro febril con hemocultivo
positivo para Streptococcus pneumoniae, con eco-
cardiograma transtoraxico sin lesiones valvulares
significativas ni vegetaciones que fue tratado con
ceftriaxone intravenoso por 13 dias.

Con estos datos, fundamentamos el diagnéstico
de endocarditis bacteriana aguda en contexto de
enfermedad neumocdccica invasiva en un anciano,
con hemocultivos de esta internacién negativos, por
el uso de antibiéticos. La insuficiencia aértica aguda
grave, por destruccion valvular aértica secundaria
ala endocarditis, es la que llevé a este paciente a la
insuficiencia cardiaca grave y consecuentemente a
la insuficiencia respiratoria con requerimiento de
ARM. Se le indic6 la cirugia de reemplazo valvular
de emergencia, pero el estado del paciente y la in-
suficiencia respiratoria aguda hizo que el servicio
de cirugia cardiaca del hospital contraindicara el
tratamiento quirdrgico en esa instancia.

La endocarditis por S. pneumoniae es una infec-
cién de curso agresivo que conlleva a una rapida
destruccién valvular y altas tasas de mortalidad
(seglin se llegue al tratamiento quirtrgico de la
valvula o no'® '8, El tabaco, la infeccién respiratoria
reciente y la EPOC, al alterar los mecanismos de
depuracién local, son también considerados facto-
res de riesgo para la ENI, como también lo son las
edades extremas de la vida, cirrosis, malnutricion,
uso de corticoides crénico, diabetes mellitus, HIV,
inmunodeficiencia congénita y sobretodo el al-
coholismo, que ha demostrado estrecha relacién
con la endocarditis neumocdcica'®. En este tipo de
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endocarditis no suele haber estigmas periféricos

como petequias, nédulos de Osler o purpura, y

tampoco se asocia a esplenomegalia por lo que

el diagnéstico suele retardarse, debido a la baja
sospecha clinica. La puerta de entrada clasica es
el pulmén (82,2%), pero menos frecuentemente
puede ocurrir en otros sitios extrapulmonares

(13,7%), como la via nasal, faringea u oidos!’. Se

ha visto que el curso que sigue la enfermedad es

de una aparente recuperacién de la infeccién pri-
maria, seguida de fiebre, sepsis y falla cardiaca.

Esto se relaciona con una destruccién agresiva

de las valvulas cardiacas, preferentemente del

lado izquierdo del corazoén, con predileccién por
la valvula aértica.

Dra Andrea Cdnepa: La gravedad de este pa-
ciente hizo pensar en un reemplazo valvular de
emergencia. Dr. Vazquez Blanco, iestaba indicada
en este paciente?

Dr. Vdzquez Blanco: La endocarditis por S.
pneumoniae, como ya se dijo, es infrecuente, pue-
de afectar valvulas sanas, tiene predileccién por
la valvula aértica y por su alto poder destructivo
ocasiona una insuficiencia valvular rapidamente
evolutiva!® como ocurri6 en este paciente. En
consecuencia, ante una bacteriemia, con o sin
foco, con un germen capaz de causar infeccién
valvular, el ecocardiograma ya sea transtoracico
o bien transesofagico, este Gltimo, especialmente
cuando la sospecha es alta, es el procedimiento de
diagnéstico de mayor utilidad para detectar esta
complicaciéon en forma precoz.

La evolucién de la endocarditis neumocéccica
suele ser muy rapida, el dano valvular grave, y para
resolver la situacién es necesaria la reparacion
quirtrgica precoz, en la mayor parte de los casos.

La cirugia valvular, en el transcurso de una
endocarditis infecciosa, es un procedimiento de
alto riesgo que tiene indicaciones muy precisas.
Existe un acuerdo generalizado, avalado ademaés
por diferentes sociedades cientificas!'® ¥, en que
la cirugia valvular en pacientes con endocarditis
que asientan sobre una valvula nativa, debiera ser
efectuada en las siguientes condiciones:

— Disfuncién valvular aértica o mitral graves, con
insuficiencia cardiaca o signos ecograficos de
compromiso hemodinamico

— Endocarditis micética

— Infeccién complicada (hemocultivos positivos en
forma persistente, infeccion perivalvular , tras-
tornos de la conduccién) En presencia de estas

complicaciones, la cirugia debe ser realizada lo

antes posible.

En este caso el paciente estaba en insuficien-
cia cardiaca clara, cursaba un edema agudo de
pulmoén, todo ello causado por una insuficiencia
adrtica aguda, que aunque ecograficamente se
informaba como moderada, clinicamente era gra-
ve. Existia entonces una clara indicacion para el
tratamiento quirargico.

El otro aspecto a considerar es el riesgo de la
cirugia en el momento que se realiza el diagndstico.
Si bien a priori la mayoria de nosotros estaria de
acuerdo en que en estas circunstancias, el riesgo
era muy alto, existen varios esquemas que basan-
dose en las condiciones en las que se encuentra
el paciente y el tipo de procedimiento a efectuar,
pretenden darle una formulacién matematica al
mismo. Estas formulas fueron obtenidas a partir
del analisis de gran ntimero de pacientes que en
Europa y Estados Unidos, fueron sometidos a
procedimientos de cirugia cardiaca. Si bien estas
formulaciones no son exactas, pues no contemplan
el amplio espectro de condiciones referidas no solo
alos pacientes sino también al tipo de tratamiento
y a las condiciones del medio en el que el mismo
se realiza, permiten una aproximacion bastante
cercana al riesgo. Dentro de estas formulaciones,
el EuroSCORE? y el ST'S score? son los més uti-
lizados. Analizando el riesgo de nuestro paciente
con estas formulas y los datos existentes hasta ese
momento, la probabilidad que tenia este enfermo
de morir durante la intervencién era superior al
80% y por esta razén el equipo quirtrgico se negé a
practicarla. Lo ocurrido con este paciente remarca
como aprendizaje, la utilidad del diagnéstico pre-
coz y el tratamiento oportuno y esto solo puede
realizarse cuando existe la sospecha y se cuenta
con los elementos necesarios.

Dra Andrea Cdnepa: ¢Cuaél fue el enfoque de
este paciente desde el punto de vista del inten-
sivista?

Dr. Sergio Sarquis: El primer punto primordial
es la edad del paciente (89). En el 2020 en Estados
Unidos uno de cada cinco pacientes tendra mas de
65 anos, y si analizamos en profundidad esta fran-
ja, la que mas importancia de crecimiento tendra
en este grupo es la de mayores de 85 anos?. La
expectativa de vida de un paciente afioso es mucho
mayor de la que los médicos podemos imaginar (por
ejemplo a los 85 anos seria de 7 anos), cada vez mas
veremos este grupo etario en nuestras UTIs. Este
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grupo de pacientes tienen disminuida su reserva
fisiolégica y por lo tanto una mayor susceptibili-
dad a enfermarse. Cuando la reserva fisiolégica
escasea, en el contexto de una afecciéon aguda y
grave, lo més probable es que se instaure una falla
organica, la cual incrementa la mortalidad.

A nivel cardiaco hay menos miocitos y més fi-
brosis. Hay menor compliance ventricular, mayor
trastorno eléctrico (reemplazo del tejido autonémi-
co por tejido fibroso). Hay también mayor rigidez
del tracto de salida y de los grandes vasos. Son
corazones muy dependientes de la precarga, con
trastornos frecuentes en la relajacion?. A nivel
respiratorio, hay menor compliance de la caja to-
racica, pérdida de la elasticidad pulmonar y caida
de la capacidad vital y volumen espiratorio forzado
en el 1* segundo. También hay menor funcién
defensiva (clearence ciliar) y mayor incidencia de
colonizacion orofaringea®:. A nivel renal, el 40%
de los nefrones se esclerosan; el 50% del flujo
sanguineo renal se reduce, como asi también el
funcionamiento tubular?. A nivel inmunolégico,
presentan inmunosenescencia que claramente los
predispone a infecciones gracias a la disminucién
en la inmunidad humoral y celular. Este paciente
no elevo el recuento de leucocitos a pesar de estar
cursando un evento extremadamente severo®.

La edad del paciente influencié y mucho en su
evolucién, y puede haber afectado la capacidad
de respuesta inmunolégica que tuvo para crear
anticuerpos luego de su vacunacion en el 2011.

La presencia de insuficiencia renal es un factor
que claramente incrementa la mortalidad de los
pacientes sépticos. Este paciente presentaba sepsis,
inestabilidad hemodinamica, uso de farmacos ne-
frotoxicos (colistin, diuréticos) y edad avanzada. La
endocarditis también es una posible causa no solo
por la injuria por complejos antigeno-anticuerpos
sino también por fenémenos emboligenos (una
vegetacion de 1 centimetro como en este caso tiene
una potencialidad elevada de embolia). A pesar
de que claramente el ecocardiograma mostraba
una funcién sistélica “normal”; este paciente tuvo
disfuncién miocardica que creo que también fue
multifactorial e intervino claramente en su des-
enlace fatal. Es importante el concepto de funcién
sist6lica normal. Que sea normal no equivale a de-
cir que es adecuada para la necesidad del paciente
en una circunstancia de apremio (shock séptico)?’.

Como factor que se agregé a su fatal evolucion
no podemos dejar de mencionar su reinfeccién

con gérmenes multiresistentes. Este es uno de los
principales males que aqueja a las UTIs y es vital
trabajar fuertemente para erradicarlo. Este pacien-
te evolucion6 con sindrome de distress respiratorio
agudo (SDRA) leve. Cumplia todos los criterios de
Berlin®. El SDRA es otra entidad que incrementa
la mortalidad de los pacientes. A pesar de haberlo
ventilado de una forma protectiva, la gravedad de
la afeccién gobernd la evolucién. Es sabido que la
mayoria de los pacientes con SDRA no mueren de
hipoxemia refractaria y silo hacen de falla multior-
géanica, como fue el caso del paciente?. E1 SDRA no
fue un evento grave en el paciente, simplemente fue
otro 6rgano de choque de una afeccion sistémica.

Este paciente evolucioné con un shock mixto,
distributivo (séptico) y asociado a disfuncién mio-
cardica. Todo esto es hipotético ya que no se le
colocé un catéter en la arteria pulmonar:

Conclusion

Dr. Carlos M. Luna: En resumen, tuvimos la opor-
tunidad de atender a una persona anciana pocos
dias después de una internacion en la que se le
detecté una bacteriemia por neumococo, estando
inmunizado con la vacuna polisacarida, desarrollé
severa insuficiencia cardiaca secundaria a una
endocarditis bacteriana que terminé con su vida.
Se ha observado que la mortalidad en pacientes
mas graves con ENI de acuerdo al escor APA-
CHEII o el escor de bacteriemia, aun recibiendo
un tratamiento antibiético apropiado, es de hasta
el 40%. En esta situacion, la secrecion excesiva de
citokinas, 6xido nitrico y kininas suelen conducir
al shock séptico. Comorbilidades como céncer,
diabetes y cirrosis; complicaciones como requeri-
miento de oxigeno, ARM, estado mental alterado
y paro cardiaco; factores relacionados al patégeno
como infeccién por serotipos asociados a elevada
mortalidad y al uso de 1 solo antibidtico, se asocian
significativamente a mayor mortalidad®.

La vacuna polisacidrida ha demostrado un
aceptable efecto protector contra la enfermedad
neumocdccica invasiva en adultos mayores sin
factores de riesgo3!. La misma tiene un mecanis-
mo inmunogénico imperfecto, aumenta el nivel
de anticuerpos por parte de los linfocitos B, sin
embargo, también induce una deplecién de dichos
linfocitos que lleva a una ausencia de memoria
inmunolégica que condiciona una hiporrespuesta
caracteristica de las re-vacunaciones con este tipo



82

Revista Americana de Medicina Respiratoria ‘ Vol 14 N° 1 - Marzo 2014

de vacunas?®?. Si bien se desconoce el serotipo del
neumococo comprometido en este paciente y por
ende si la infeccion pudiera haber sido debida a un
serotipo ausente en la vacuna, la baja inmunoge-
nicidad de la vacuna polisacarida maés los efectos
de la senescencia del sistema inmune parecen
claves para explicar la falta de prevencién de la
vacuna aplicada en este caso. La vacuna conjugada
(unién del polisacarido capsular a una proteina
transportadora) induce una respuesta inmune
T-dependiente con generacion de anticuerpos de
alta afinidad y memoria inmunoldgica, superior a
la de la vacuna polisacarida a nivel cuantitativo®.

La endocarditis es una de las formas més raras
y graves de ENI. La capacidad de la vacuna de
prevenir la endocarditis se desconoce pero es po-
sible; la vacuna conjugada recomendada para uso
universal ha mostrado ser altamente efectiva en
la prevenciéon de ENT en nifios?.

Conflicto de intereses: CML forma parte del Advisory
Board de Astra Zeneca, Bayer Health Care y Pfizer, y parti-
cip6 como disertante para AstraZeneca, Bayer Health Care
Merk Sahrp Dohne y Pfizer, los demas autores declaran no
tener conflictos de intereses.
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