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Caso 2 - Varon de 70 Anos de Edad, Portador de Estenosis Mitral y
Fibrosis Pulmonar, que Desarrollo Sepsis tras valvoplastia Mitral por

Balon

Frederico de Morais Ribeiro, Luis Flavio Galvao Congalves, Rafael Stelmach, Paulo Sampaio Gutierrez

Instituto do Coracao (InCor) - HC.FMUSE Sao Paulo, SP - Brasil

Varén de 70 anos de edad, portador de valvulopatia mitral,
con disnea a los pequenos esfuerzos e infiltrado pulmonar.

El paciente natural y procedente de Rio Prado, MG, fue
tabaquista hasta los 66 anos de edad.

Ingresé por primera vez en el Instituto do Coracao a los
66 afos de edad (21 marzo 2001) con queja de disnea y
palpitaciones desde hace 6 aios, de inicio desencadenada
por grandes esfuerzos y progresivamente desencadenada por
esfuerzos menores que los habituales. Se hacfa uso de 3,75
mg warfarina, 75 mg de captopril, 40 mg de furosemida y
0,25 mg de digoxina diarios.

El examen fisico (21 mar 2001) revelé pulso irregular
con frecuencia de 118 Ipm, presién arterial 160/90 mmHg,
aumento de la presion venosa yugular. La semiologia pulmonar
fue normal. El examen del corazén revelé shock de punta
fue palpado en el 62 espacio intercostal, hacia fuera de la
linea hemiclavicular izquierda, con dos pulpas digitales de
extension. El primer ruido estaba hiperfonéticos en area mitral
y el segundo ruido estaba hiperfonéticos en drea pulmonar.
Habia soplos sistélico +++/6 y diastélico en ruflar ++/6+
en area mitral. El examen del abdomen y de los miembros
fue normal.

El electrocardiograma (1 mar 2001) revel6 ritmo de
fibrilacion atrial, frecuencia promedio de 100 Ipm, y sefiales
indirectas de sobrecarga atrial derecha (Sehal de Penaloza-
Tranchesi) (Figural).

Los exdmenes laboratoriales (jun 2001) revelaron
hemoglobina 16,9 g/dl, hematocrito 49%, leucocitos 8900/
mm3 con diferencial normal; la glucemia fue 113 mg/d|, la
creatinina 1,3 mg/d|, la urea 41 mg/dl, el sodio 139 mEq/I, el
potasio 4,6 mEq/l y el INR de 1,3.

Palabras clave

Estenosis de la valvula mitral/cirugia, fibrosis pulmonar,
sepsis, dilatacién con balén.
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El ecocardiograma (dic 2001) revel6 espesor de septo
interventricular y de pared posterior 10 mm, didmetros de aorta
32 mm, de atrio izquierdo de 70 mm, diastélico de ventriculo
izquierdo 49 mm vy sistélico 36, con fraccién de eyeccion
del 60%. El ventriculo derecho era dilatado e hipocinético y
habfa también dilatacién del atrio derecho. Se identificaron
sefales de hipertensién arterial pulmonar, presién sistélica
de 66 mmHg, y habia estenosis mitral acentuada (gradiente
promedio estimado en 13 mmHg). Habfa fusién comisural,
engrosamiento de ctspides de la valvula mitral; e insuficiencia
mitral acentuada e insuficiencia trictspide moderada.

Se prescribieron 0,25 mg de digoxina, 180 mg de diltiazen,
200 mg de 4acido acetilsalicilico (a causa de la imposibilidad
de control de la anticoagulacién en el local de origen), 20 mg
de enalapril y 40 mg de furosemida. Se indicé el tratamiento
quirdrgico de la valvulopatfa mitral.

Evoluciond disnea a los esfuerzos moderados. Sin embargo,
habia también la pérdida de 8 kg de peso después de 2001.

El examen de ultrasonido de abdomen y pelvis fue normal.
La radiografia de térax que revelé infiltrado intersticial y
acometimiento alveolar perihiliar y en ambas las bases
pulmonares (oct/2004).

Las investigaciones de bacilos alcohol 4cido resistentes en el
esputo y de células neoplasicas pulmonares fueron negativas.

La tomografia de térax alta resolucion (oct 2004) revel6
estructuras vasculares normales, linfadenopatia para-traqueal
superior e inferior, pre vasculares, subcarinales y perihilares
bilaterales. La traquea y los bronquios eran normales. Habifa
opacidad retractil peribronquial con distribucién difusa en
ambos pulmones, asociada a relleno alveolar en las bases. Los
hallazgos se consideraron como compatibles con congestion
pulmonar o carcinoma alveolar.

La continuacién de la investigacién incluyé lavado
broncoalveolar, el que fue negativo para neoplasia, bacterias
y hongos, revel6 el 75% de neutréfilos, el 20% macréfagos y el
5% las demas células; la biopsia transbronquial revel6 proceso
inflamatorio, con predominio de mononucleares.

Una nueva tomografia revel6 reduccién volumétrica de
pulmones, sin derramen pleural y con las alteraciones simétricas,
peribronquial, con areas de densificacion del parénquima
asociada a opacidades finas reticulares y aspecto en cristal
fosco, intercalado por bronquiectasias y bronquiloectasias.
Los hallazgos se consideraron compatibles con sarcoidosis,
silicosis o, incluso, neumonia de hipersensibilidad crénica
(alveolitis alérgica crénica).
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Fig. 1- ECG. ritmo de fibrilacion atrial y sefiales indirectas de sobrecarga atrial derecha (Sefial de Pefialoza-Tranchesi).

El cateterismo cardiaco revel6 hipertensién pulmonar
y gradiente capilar y arteria pulmonar (Tabla 1); la
cinecoronariografia (oct 2004) no revel6 obstrucciones
luminales en las arterias coronarias.

La reevaluacién ecocardiografica (abr 2005) revel6 atrio
izquierdo con 62 mm, aorta 29 mm, septo interventricular 8
mm, pared posterior 7 mm, ventriculo izquierdo (sistole 33
y diastole 44 mm). El drea valvular mitral se estimé en 1,2
cm?; presion sistdlica de ventriculo derecho fue estimada en
35 mmHg. Habia estenosis mitral acentuada e insuficiencia
tricispide moderada. El ecocardiograma transesofagico
demostrd score de Block de 10 (motilidad 3, calcificacion 3,
engrosamiento 2 y aparato subvalvular 2). No se evidenciaron
imagenes sugestivas de trombos intracavitarios.

La espirometria fue sugestiva de estandar restrictivo.

Teniendo en vista en cuadro pulmonar se indico la
valvuloplastia mitral con la utilizacién de balén, la que se llevo
a cabo en 28 abr 2005. Algunas horas tras el procedimiento
presento disnea intensa con sibilancias y estertores difusos, y
frecuencia cardiaca elevada, hipoxemia e hipotension arterial
(85/65 mmHpg). El paciente fue transferido para la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Presiones camaras cardiacas (mmHg)

Diastélica  Diastolica

Sistolica inicial final Promedio
Atrio derecho 5
Ventriculo derecho 60 0 2
Arteria pulmonar 60 40
Oclusion pulmonar 25
Ventriculo izquierdo 120 0 5
Aorta 120 80 96

El examen fisico revel6 un paciente con cianosis,
taquipneico (35 incursiones por minuto), frecuencia cardiaca
de 110 Ipm, presién arterial 96/65 mmHg; estertores
crepitantes en 2/3 inferiores de ambos hemitérax. Habia
aumento de la presién venosa yugular; la ausculta cardiaca
revelé hiperfonesis de 22 ruido en foco pulmonar y de 1¢
ruido en foco mitral, no se oyeron soplos. Habfa atin sefiales
de hiperfusion periférica. Se hizo el diagnéstico de edema
agudo de pulmén.

El electrocardiograma (28 abr 2005) revelé ritmo de
fibrilacion atrial con 121 latidos por minuto, eje de QRS a 0°
hacia tras, con variacién de amplitud entre latidos, sefiales
indirectos de sobrecarga atrial derecha (Pefaloza - Tranchesi)
y alteraciones de la repolarizacién ventricular.

El ecocardiograma (29 abr 2005) revelé dimensiones del
ventriculo izquierdo (45 mm diastole/27 mm en la sistole),
espesor de septo y pared posterior de 8 mm, didmetro de aorta
32 mm y atrio izquierdo de 63 mm; aumento acentuado de
atrio derecho; discreta estenosis valvular mitral (drea valvular
1,6 cm?) e insuficiencia mitral moderada. Presencia de pequena
comunicacién interatrial con predominio del flujo desde la
izquierda hacia la derecha. No habia alteraciones pericérdicas

Hubo mejora de la disnea con tratamiento con inhalacién
de oxigeno, diurético y nitrato endovenosos. Dos dias
después del empeoramiento de la disnea e de la inestabilidad
hemodinamica, el paciente fue sometido a intubacion
orotraqueal para soporte respiratorio.

A partir de 30 abr 2005, tras la recoleccién de hemocultivos,
se iniciaron los antibiéticos: cefepima 2 gy azitromicina
500mg diarios por via endovenosa. Pese el tratamiento
surgieron picos diarios de hipertermia a partir de 6 de mayo
de 2005 y la cefepima fue sustituida por vancomicina 1g
diarios. El hemocultivo revelé s. aureus sensible a vancomicina.

Los examenes laboratoriales estan detallados en la Tabla
2. Las gasimetrias revelaron empeoramiento progresivo de
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los cambios de oxigeno y de la ventilacién alveolar (Tabla
2). Las mediciones hemodindmicas por catéter de Swan-
Ganz revelaron, inicialmente, débito cardiaco y resistencia
sistémica normales y elevacion de las presiones y resistencia
vascular pulmonar, sin embargo mediciones en dias posteriores
revelaron descenso de la resistencia sistémica para valores
inferiores a los normales (Tabla 3).

A pesar del uso de farmacos vasoactivos, volumen y
hemodidlisis lenta (13 may 2006) el paciente evolucioné en
shock refractario y presenté parada cardiaca en asistolia, lo
que acarre6 su muerte en 14 de mayo de 2005.

Aspectos clinicos

Se trata de un paciente de 70 afos, ex tabaquista hasta
hacia 4 afos, sin carga tabaquica anual y historia ocupacional
descriptas, sabidamente portador de valvulopatia mitral (doble
lesién importante, estenosis > insuficiencia), fibrilacién atrial
crénica e insuficiencia cardiaca diastélica, con historia de
disnea progresiva desde hace 10 afos, posible sindrome
consuntivo (pérdida de 8 kg) en los dltimos 4 afos y con
radiograffa de térax mostrando infiltrado intersticial alveolar
perihiliar, con predominio basal, ademés de tomografia de
térax mostrando linfadenopatia paratraqueal, pre vasculares,
subcarinales y perihilares bilaterales, ademds de retraccion
peribronquial con distribucién difusa asociada a relleno
alveolar, sugiriendo congestion pulmonar o carcinoma
alveolar. Investigacion de BAAR negativa en el esputo, LBA'y
biopsia transbronquial negativas para neoplasia, enfermedades

Analisis laboratoriales de la internacion

bacterianas y flingicas. Habfa una segunda tomografia del
térax sin descripcién de las linfadenopatias, con estdndares
de cristal fosco y compatible con sarcoidosis, silicosis o hasta
aun neumonia de hipersensibilidad crénica (alveolitis alérgica
cronica). La espirometria tenfa estandar restrictivo.

La discusion clinica englobara los aspectos clinicos
y evolutivos de las enfermedades de base a saber : la
valvulopatia mitral y la neumopatia y sus complicaciones.

La estenosis mitral, enfermedad que resulta del
engrosamiento y reduccién de la movilidad de las hojas de la
valvula mitral, conllevando la obstruccion al nivel de la misma,
tiene como principal etiologfa la enfermedad reumatica, con
datos actuales lo que sugiere que el 99% tenga esta entidad
como causa confirmada o probable’. Sin embargo, de estos
casos, cerca del 30% al 50% no presentan sintomas previos
de la patologia reumatica®>.

En el caso de la valvulopatia reumatica, el acometimiento
es mayor en mujeres jévenes con relacion de 2:1 para el
sexo masculino®*. Otras etiologfas incluyen malformacién
congénita, mucopolisacaridosis, endomiocardiofibrosis,
enfermedad carcinoide cardiaca, lupus eritematoso sistémico,
artritis reumatoide y calcificacion del anillo atrioventricular,
esta Gltima mas frecuente en adultos mayores.

Los sintomas de la estenosis mitral resultan principalmente
en aumento de la presién capilar pulmonar y distension de
venas y capilares, lo que acarrea edema pulmonar, en cuanto
la presién venosa excede la presién oncética del plasma. No
obstante, en algunos pacientes el edema pulmonar puede
no producirse debido a la disminucién de la permeabilidad
vascular con el evolucionar de la enfermedad.

29abr  01may 9may 12may 14 may Mediciones hemodinamicas por catéter de Swan-Ganz
PH 742 7,28 7,39 7,24 6,66
PCO, (mmHg) 3 56 52 65 168 Mediciones 6 may 7 may 8 may 9 may
FC(l 103 78 100 93
PO, (mmHg) 58 57 77 72 67 (ipm)
PA sistélica (mmHg) 114 85 94 119
Sat O, (%) 88,8 89,7 59 83,5 79
PA diastdlica
HCO, (mEq/l) 20 25 39 32 18 (mmHg) 57 50 58 67
Lactato (mmol/l)* 32 13 107 1
Pulmonar promedia m 36 45 83
Sodio (MEg/l) 135 138 143 147 144 (mmHg)
Potasio (mEq) 32 42 42 47 6,4 Capilar pulmonar 2% 12 29 2
(mmHg)
Urea (mg/dl) 30 43 63 98 157 — -
Indice cardiaco 37 38 31 37
Creatinina (mg/dl) 0,9 0,9 0,7 14 2,7 (I.min".m?) ' ’ ' '
Hemoglobina R. Vasc.Sist
(o) 12,9 10,7 10,7 95 94 (dina.s.cm) (Wood)* 1153 (14)  548(7)  600(7,5) 1252 (15,7)
Hematocrito (%) 38 35 35 33 33 R. Vasc. Pul
: (dina.s.cm*) 277 (35)  355(44) 291(36) 317 (4)
Leucocitos/mm? 20700 14700 14300 25600 21700 (Wood)*
Neutréfilos (%) 92 68 91 97 88 indi
. Indice RVS 1621 779 851 1794
Plaquetas/mm? 327000 256000 255000 82000 104000 (dina.s.cm)
TP(NR) - 125 134 - 181 indice RVP 389 505 413 454
(dina.s.cm)
TTPA (rel) - 1,04 1,15 - 4,12

Lactato (mmol/l): < 2,5 = normal; 2,5 - 4,9 = aumento leve; 5,0 - 9,9 = aumento
moderado; > 10 = aumento acentuado.
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Valores normales: * resistencia sistémica: 900-1200 (11- 15 Wood ); **
resistencia pulmonar: 150-250 (2-3 Wood ). Obs.: 1 unid Wood = 80 dina.s.cm®.
La superficie corporea del paciente era 1,42 m2
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La hipertensién pulmonar, muchisimo comin en la
evolucién de la estenosis mitral, es consecuencia tanto
del componente pasivo, que es simplemente la trasmision
de la elevacién de presién en atrio izquierdo, como del
componente reactivo, caracterizado por vasoconstriccién,
hipertrofia muscular y obliteracion de la vasculatura pulmonar.
El grado de reversibilidad tras correccién depende de la
preponderancia entre cada componente.

Otra condicién frecuentemente encontrada es la fibrilacién
atrial, que estd presente en cerca del 40% al 50% de los casos®
y resulta del aumento de presion en atrio izquierdo y dilatacion
del mismo. Como consecuencia, tenemos empeoramiento
hemodinamico, causado tanto por la pérdida de la contraccién
atrial, como por el aumento de la frecuencia ventricular. Hay
asimismo el aumento adicional del riesgo trombético, y en
este se indica formalmente la anticoagulacion.

Se clasifica la estenosis mitral teniéndose en cuenta tanto
el area valvular como el gradiente atrioventriculary la presion
en la arteria pulmonar. Asi, clasificamos como leve si el area
valvular (AV) > 1,5 cm?, el gradiente inferiora < 5mmHgy la
presion sistlica de la arteria pulmonar (PSAP) < 30 mmHg;
Moderadasi AV entre 1,0y 1,5 cm?, Gradiente 5a 10 mmHg
y PSAP 30-50 mmHg; acentuada si AV < 1,0 cm?, Gradiente
> 10 mmHg y PSAP >50.

La mortalidad de los pacientes no tratados se produce en
el 60% al 70% de los casos debido a la congestion pulmonar
y sistémica progresiva, embolia sistémica en el 20% al 30%,
embolia pulmonar en el 10% e infecciones en el 1% al 5%*°7.

El tratamiento clinico, que incluye diuréticos, agentes
cronotrépicos negativos y anticoagulacién, debe ser
individualizado para cada caso.

Se indica el tratamiento correctivo en el caso de estenosis
mitrales moderadas y severas, cuando hay presencia de
sintomas o hipertensién pulmonar acentuada, pudiendo el
mismo efectuarse via percutdnea a través de la valvulotomia por
balén o quirdrgicamente, por comisurotomia o cambio valvular.

Respecto a la valvulotomia por balén, la misma presenta
resultados a corto plazo similares al tratamiento quirtrgico®
y puede ser utilizado cuando el paciente presenta anatomia
favorable, y se considera generalmente el score de Block
< 8, por este limite de valor presentar mejor sensibilidad y
especificidad para predecir la probabilidad de complicaciones.

Son contraindicaciones al procedimiento la concomitancia
de insuficiencia mitral moderada o importante, asi como la
presencia de trombo intraatriales al ecocardiograma.

Se considera como éxito en el tratamiento percutaneo la
obtenci6n de drea valvular residual mayor o iguala 1,5 cm?y
el descenso en la presién del atrio izquierdo para menos de 18
mmHg. Las complicaciones principales del procedimiento son
insuficiencia mitral en el 2% al 10%, comunicacién interatrial
importante, en torno del 5%, y, menos frecuentemente,
eventos embdlicos (0,5% al 3%), perforacion de ventriculo
izquierdo, un 0,5% al 4% e infarto agudo de miocardio en
un 0,3% al 0,5% de los pacientes® 1.

Es importante también discutir sobre la estenosis mitral
asociada a la insuficiencia mitral, también designada doble
lesion mitral. En este caso, puede haber predominio de una
lesién sobre la otra 0 ambas pueden estar presentes de forma

importante, lo que ocasiona grados diferentes de sintomas y
alteraciones al ECG, radiograffa de torax, asi como la presencia
y el grado variable de dilatacién ventricular izquierda.

En esta condicion, de la misma forma que ocurre con la
dupla lesion adrtica, un gradiente elevado puede estar presente
en lesiones mitrales en que predomina la insuficiencia valvular
debido al flujo transvalvular aumentado. Por tanto, en este
caso el gradiente medido no necesariamente se correlaciona
con el grado de estenosis'".

En relacién al tratamiento, no hay directrices sobre el
momento de indicacién quirdrgica en lesiones mixtas, sin
embargo se recomienda la cirugfa en pacientes que presentan
sintomas mayores que leves, o senales de disfuncién de
ventriculo izquierdo, con lesiones que las justifique. El
tratamiento en la mayorfa de esos casos se hace con el
reemplazo valvular, ya que la comisurotomia o plastia es casi
siempre no factible'.

El acometimiento pulmonar observado en esta paciente
puede ser debido a la consecuencia directa de la valvulopatia o
ser en funcion de la enfermedad pulmonar independiente. La
congestion y edema pulmonar secundarios a las alteraciones
hemodindmicas determinadas por la estenosis mitral se
producen cuando el retorno venoso pulmonar estd disminuido,
principalmente en la insuficiencia ventricular izquierda y en
la estenosis mitral. La presion venosa aumentada se transmite
para las arterias pulmonares porque no hay vdlvulas en
la circulacién pulmonar. Como los vasos pulmonares son
también muy complacientes, hay un acentuado aumento
del volumen intravascular. Mas tarde, un aumento de la
presion capilar induce una transudacion de liquido para el
intersticio y para los espacios aéreos alveolares. El edema
alveolar agudo es reversible, sin embargo el edema crénico
determina un grado de fibrosis intersticial. El edema intersticial
es mas pronunciado en las bases pulmonares, en razén de
la presién hidrostatica mas elevada en esas porciones. Esta
distribucion gravitacional desigual del edema induce también
una redistribucién de la perfusion. Por la redistribucion del
flujo para las porciones superiores, responden por lo menos
2 factores: primero, el edema basal reduce la complacencia
en las zonas inferiores, y los vasos no pueden expandirse
normalmente durante la inspiracion. Segin, la elasticidad
pulmonar induce hipoventilacién, vasoconstriccién hipéxica
(reflejo de Euler-Leljestrand), y descenso de la perfusion para
las zonas inferiores. Con mayores aumentos en las presiones
venosas atrial izquierda y venocapilar pulmonar, se desarrolla
edema pulmonar. Inicialmente, I6bulos llenos de liquido estan
intercalados entre dreas normalmente ventiladas del pulmén,
produciendo aspecto radiografico de opacificacién manchada.
A la medida que el edema se vuelve més difuso, se ve una
opacificacién homogénea'.

En la TC de térax el edema pulmonar se describe por
engrosamiento de los septos interlobulares y opacificacién
en cristal fosco en las partes bajas. El edema alveolar se
presenta como sombras acinares confluentes, con alveograma
aéreo (yuxtaposicién entre &cinos conteniendo aire y los que
contienen liquidos).

El diagnéstico de edema/congestién pulmonar es bien
atractivo, una vez que pensariamos en una enfermedad
solamente, que explicarfa todos los hallazgos clinicos y
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radiolégicos, la estenosis mitral, sin embargo no podemos
olvidarnos que el paciente tiene un sindrome consuntivo,
defecto restrictivo en la espirometria y linfadenopatia
importante en una de las tomografias del térax, historia
de tabaquismo lo que nos lleva a cogitar enfermedades
intersticiales y procesos malignos del pulmén.

La enfermedad pulmonar intersticial comprende un
grupo de enfermedades pulmonares que afectan difusa y
bilateralmente los septos alveolares, que se vuelven inflamados
en la fase inicial y fibrosados en las fases avanzadas. La lesién
caracteristica es la alveolitis, o neumonitis, definida como la
acumulacién de células inflamatorias en los septos alveolares.
Las células inflamatorias también extravasan al lumen, lo que
conforma exudados alveolares. La fibrosis ocupa los septos
alveolares y rellena sus espacios aéreos, y esto acarrea la
destruicion progresiva del parénquima. Se forman mdltiples
areas cisticas con paredes fibréticas, que se pueden visualizar
como pulmén en panal. Normalmente cursan como disturbio
respiratorio restrictivo en la espirometria'*'.

El paciente con enfermedad pulmonar intersticial pulmonar
cursa con disnea a los esfuerzos, con tos seca de curso insidioso
o de forma abrupta.

Durante investigacion se debe siempre procurar por seiales
de enfermedad sistémica, tales como colagenosis, e inquirir
historia ocupacional y medicamentosa. La presencia o no de
eosinofilia es muy importante para el diagndstico.

La investigacion clinica incluye tomografia de alta resolucion
de térax, broncofibroscopia con lavado broncoalveolar y
biopsia a cielo abierto o por videotoracoscopfa.

De entre las enfermedades intersticiales del pulmén se
levantaron hipétesis de sarcoidosis, silicosis o neumonia de
hipersensibilidad crénica.

La silicosis es una enfermedad ocupacional asociada a
la inhalacién prolongada e intensa de particulas de silice,
formando pequenas opacidades difusas arredondeadas
(nédulos silicéticos). La calcificacién de la periferia de los
linfonodos hilares (en cascara de huevo) es un hallazgo no
habitual que sugiere silicosis. Normalmente cursa de manera
asintomatica y sin alteraciones de las pruebas de funcién
pulmonar; sin embargo la silicosis crénica simples puede ser
asintomdtica o con disnea a los esfuerzos progresiva, tos seca,
pocos o ningln sintoma constitucional pudiendo tener como
complicacién, densidades grandes en dpices pulmonares con
disnea y disfuncién pulmonar mixta, y esta relacionada con
tuberculosis se hubiera sintomas constitucionales'®.

La sarcoidosis es enfermedad granulomatosa multisistémica,
en personas entre 20 y 40 afos, caracterizada por la
acumulacién de linfocitos y fagocitos mononucleares en
determinados 6rganos, de manera a formar granulomas no
caseosos. De etiologia desconocida, pero alteraciones en
el sistema inmunolégico estan nitidamente implicadas en
su patogenia. Usualmente la radiografia de TORAX revela
adenopatia hiliar bilateral, frecuentemente asociada a la
adenopatia paratraqueal y/o infiltrados parenquimatosos
reticulonodulares. El pulmén es el 6rgano mas afectado,
ocasionando disnea a los esfuerzos, tos seca vy sibilancias,
granulomas en la nariz pueden ocasionar congestién nasal
y en la laringe, ronquera. Hemoptisis y derrame pleural no
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son comunes. Puede también afectar la piel, ojos, sistema
nervioso central, corazén. El diagnéstico se hace por biopsia
del érgano afectado'’.

La neumonia de hipersensibilidad (PH) o alveolitis alérgica
extrinseca es una enfermedad pulmonar de naturaleza
inmunolégica causada por la exposicién e inhalacién repetida
de polvos orgénicos o sustancias quimicas. Tiene sinonimia
diversificada de acuerdo con el antigeno y/o las fuentes que
provocaron la enfermedad, destacandose el pulmén de
hacendero, como consecuencia de la inhalacién de polvo
de vegetales mofados, tales como paja, heno, trigo, avena,
cebada, maiz. De entre las sustancias quimicas implicadas en
esa enfermedad se destaca el isocianato, que es usado en tintas
y en materiales de poliuretano. En la PH aguda, los sintomas
se inician horas tras la exposicion al antigeno y pueden ser
confundidos con la infeccién respiratoria viral o bacteriana.
En la PH subaguda, el cuadro es intermitente y resulta de la
exposicion no continuada al antigeno. Los principales sintomas
son tos productiva, disnea, fatiga, anorexia y pérdida de peso.
En la PH crénica, los sintomas son semejantes a los de la
subaguda, sin embargo se producen de forma mas insidiosa
y eran consecuencia de la exposicion continua a pequenas
cuantidades de antigeno'®.

Por la historia que tenemos, se puede alejar silicosis y
neumonia de hipersensibilidad crénica por la ausencia de
historia ocupacional, asi como sarcoidosis en funcién de
que el paciente no esté en el grupo de edad comdn de la
enfermedad, de 20 a los 40 afios, y de la biopsia transbronquial
sea negativa. Se debe recordar también que un importante
diagnostico diferencial para tal enfermedad intersticial seria
la fibrosis pulmonar idiopatica, enfermedad comin de la
sexta y séptima décadas de vida, que evoluciona con disnea
lentamente progresiva, pérdida de peso, infiltrado reticular o
reticulonodular, mas prominente en las bases en la radiografia
de torax, tomografia de lata resolucién que revel6 infiltrados
reticulares subpleurales esparcidos y espacios cisticos aéreos,
principalmente en bases; estandar de cristal fosco y septos
interlobulares con espesamiento™ .

Otros diagnésticos que deben tenerse en cuenta son las
neoplasias pulmonares. Teniendo en cuenta la edad del
paciente, historia de tabaquismo, clinica de disnea progresiva,
pérdida de peso en los dltimos 4 afos y al considerar los
examenes radiolégicos, es necesario incluir la linfangitis
carcinomatosa entre los diagndsticos diferenciales, ya que
produce tales alteraciones radiolégicas, sin embargo no produce
distorsién de la arquitectura pulmonar normal, es decir, como
citada en la primera tomograffa de alta resolucion del torax.

Un otro diagnéstico diferencial levantado para el caso
serfa endocarditis infecciosa, una vez que el paciente
era un valvulopatia y tuvo episodio febril en la UTI a
pesar de tratamiento antibiético, siendo también aislado
en hemocultivos Estafilococos aureus, germen tipico de
endocarditis, pero hay pocos casos en la literatura relatando
correlacién entre valvulotomia por balén y posterior
endocarditis, pudiendo entonces estar relacionada el paso
de catéteres centrales.

Dr. Frederico de Morais Ribeiro,
Dr. Luis Flavio Galvao Goncalves
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Hipétesis diagndsticas - estenosis mitral de etiologfa
reumatica, sepsis, fibrosis pulmonar idiopatica.

Dr. Frederico de Morais Ribeiro,

Dr. Luis Flavio Galvao Gongalves

Comentarios del neumoélogo

El paciente tiene historia y examen fisico y de imagen
compatibles con molestia pulmonar asociada, ademas
de contribuir especialmente para los sintomas de disnea
de esfuerzo. Los hallazgos clinicos sugieren tratarse de
neumopatia crénica evolucionando con surtos de agudizacion.
Los examenes radiolégicos indican tratarse de acometimiento
intersticial (inclusive el intersticio peribroncovascular) y
alveolar. Como los antecedentes y habitos personales no nos
permiten hacer una correlacién epidemioldgica, las hipétesis
diagndsticas mas probables son: sarcoidosis, neumonitis de
hipersensibilidad, linfangitis carcinomatosa y edema pulmonar.
No hay una evolucién radiolégica documentada que permita
apurar el diagnéstico final y su relacion con la causa del ébito.
Dentro de los diagnésticos posibles, faltan hallazgos como
adenomegalia mediastinal que caracterizarian mejor una
sarcoidosis y aun un adenocarcinoma pulmonar. Los datos de
lavado broncoalveolar y biopsia no son patognoménicos, pero
pueden sugerir neumonitis de hipersensibilidad. Una biopsia
a cielo abierto podria elucidar el diagnéstico.

Dr. Rafael Stelmach

Necropsia

En la necropsia se encontr6 doble lesiéon mitral con
predominio de la estenosis (Figura 2) e insuficiencia aértica
leve; a juzgar tanto por aspectos morfolégicos - fibrosis,
fusion de comisuras y dreas de calcificacion en la vélvula
mitral, como principalmente por la historia clinica y por la
incidencia en nuestro pais, a causa de tales lesiones debe
ser la enfermedad reumatica.

Fig. 2 - Vista atrial de la valvula mitral, que muestra irreqularidades
especialmente en los bordes de cierre, con fusién de comisuras lo que acarrea
doble lesién con predominio de la estenosis.

Junto a una de las comisuras de la valvula mitral, en local
donde posiblemente hubo rasgadura ocasionada por el
procedimiento de valvoplastia por balén, habifa lesién con
superficie cruenta (Figura 3). Al estudio microscépico, se
diagnosticd entonces la endocarditis por cocos Gram-positivos
(Figura 4). En consecuencia de esta infeccién, hubo embolia
para arterias coronarias, bazo (con presencia de bacterias) y
rindn derecho, ocasionando infartos recientes de bazo (Figura
5) y rifnén derecho y microabscesos intramiocardicos (Figura
6). Finalmente, el paciente tuvo septicemia y shock séptico,
el que fue el factor desencadenante del ébito.

Como enfermedad no relacionada, sin embargo que
contribuy6 significativamente a la muerte, habia fibrosis
pulmonar (Figura 7), con pequefos focos de infiltrado a
mononucleares. En esta fase de fibrosis, es frecuentemente
dificil establecer la causa del proceso, y asi se produjo en
este paciente, en el que hubo todavia la dificultad adicional
de la superposicion del dano alveolar difuso resultante del
shock séptico.

El empeoramiento de los estandares hemodinamico
y respiratorio deben ser consecuencia directa del shock,
del daio alveolar difuso por él ocasionado, y todavia
con rol coadyuvante de la miocarditis reaccional y de los
microabscesos miocardicos.

Dr. Paulo Sampaio Gutierrez

Diagnésticos anatomopatoldgicos - enfermedad principal:
endocarditis bacteriana en valvula mitral con lesion reumética
previa; causa mortis: shock séptico; Concausa: fibrosis
pulmonar idiopatica.

Dr.Paulo Sampaio Gutierrez

Fig. 3 - Regién de corte sobre comisura valvular, mostrando lesién con
superficie cruenta.
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Fig. 4 - Corte histolégico de la valvula mitral, con presencia de numerosos cocos Gram-positivos, tefiidos en tono azul en la tincion por la hematoxilina y eosina (A), y
purpura-ennegrecida en la tincién por el método de Brown-Hoppes (Gram modificado para tejido, B). Aumento de la objetiva: 2,5x.

Fig. 5 - Corte longitudinal del bazo mostrando éreas de infarto, sefialadas
por flechas.

Comentarios

Hay, en el Laboratorio de Anatomia Patoldgica - Instituto
del Corazoén - Hospital de Clinicas - Facultad de Medicina de
la Universidad de Sao Paulo, solamente dos otros casos de
necropsia de adultos sometidos a la valvoplastia mitral por
balén (ademas de un procedimiento que se efectué en la
valvula adrtica). Este es el primer que tuvo endocarditis tras
valvoplastia. En la literatura, sin embargo, estan descritos casos
de esa complicacién'?*, habiendo sido obtenidos datos de
ocho de ellos. El aparecimiento de la infeccion tuvo lugar dos
2 semanas y 6 meses tras la valvuloplastia, con promedio de
2,75 y mediana de 2,5 meses. El presente caso, por tanto,
se encuadra entre los de surgimiento mas precoz. Con el

Fig. 6 - Corte histologico del miocardio, evidenciando vasos ocupados por trombos sépticos constituidos por bacterias y células inflamatorias. Tincién por la hematoxilina

y eosina; aumento de la objetiva 5x.

Arq Bras Cardiol 2010; 94(4) : e46-e54
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Fig. 7 - Corte longitudinal del pulmén izquierdo, evidenciando extensas éareas
de fibrosis, con tincion blanquecina, ademas de la congestion pasiva crénica,
que da al 6rgano color castafio.
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