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RESUMEN

En el conocimiento y correlación de hallazgos anatómicos con el comportamiento clínico – epidemiológico de la endocarditis infecciosa son importantes para la prevención y el diagnóstico precoz – Se estudiaron 106 fallecidos con diagnóstico necropsico de endocarditis infecciosa de 1986 al 2000 – Su frecuencia fue del 1,2% en el Hospital Clínico Quirúrgico Universitario “Celia Sánchez Manduley” de Manzanillo,  Provincia Granma.  Más del 60% de los casos no tenían lesión anatómica previa y estuvieron comprendidos entre las edades de 15 y49 años.  Dentro de las lesiones cardíacas adquiridas la lesión degenerativa fibroesclerótica valvular fue la más frecuente con 20,8%.  La participación del corazón derecho fue importante.  La forma clínica que se destaca en este estudio es la endocarditis infecciosa aguda con embolismo sistémicos y focos de abscedación orgánica.  El germen causal más frecuente el Staphilococus aureos (44%) seguido de gérmenes gram negativo y hongos.  La sepsis generalizada (37,7%) y la insuficiencia cardiaca (30,2%) fueron las causas de muerte más importantes.  Las lesiones neurológicas fueron determinantes en el desenlace de 11 casos (10,4%).  La fiebre (84,1%);  Taquicardia (81,8%), soplo cardiaco (56,1%) y la palidez (20,8%) dominó la sintomatología Clínica .  La VSG acelerada (88,6%); anemia (81,(%) y leucocitosis  (81,8%) los datos de laboratorio más relevantes.  La puerta de entrada a la infección más frecuente fue el cateterismo y cánulas endovenosas en el  70,5 de los casos considerados como endocarditis nosocomial.

El cuadro cambiante de la endocarditis infecciosa actual merece de la observación y conocimiento por la comunidad médica para la prevención y diagnóstico precoz.

Palabras claves:   Endocarditis infecciosa, mortalidad, sepsis generalizada.

INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa (EI) continúa siendo en los comienzos del nuevo siglo una enfermedad con grave pronóstico por la severidad de sus complicaciones en el curso evolutivo que determinan una alta mortalidad, a pesar de los avances en los métodos diagnósticos, el arsenal de antimicrobianos actuales y las indudables técnicas quirúrgicas (1).  Es probable que esto se deba a cambios en el aspecto clínico de la enfermedad.

En la actualidad la endocarditis natural subaguda por Streptocos viridans en válvulas dañadas por la fiebre reumática se puede decir que es rara (1-4).

Predomina la endocarditis natural de curso agudo sobre válvulas sanas y en enfermedad cardiaca subyacente como valvulopatías degenerativas, congénitas y mixomatosas (1-4).  Al mismo tiempo se suman elementos etipatogénicos nuevos como dispositivos intra vasculares, prótesis valvulares, marcapasos endocardicos, procedimientos médicos invasivos como diálisis, cirugía extracorpórea, catéteres y cánulas endovenosas prolongadas, ventilación mecánica, etc, que han modificado el espectro microbiológico actual de la Endocarditis infecciosa aguda donde el Staphylococus aureos, otras Estreptococos, clamidías y hongos se destacan (1-4).

Por las razones anteriores han surgido términos nuevos como la endocarditis nosocomial que la adquieren pacientes ingresados con bacteriana fundamentalmente por Staphylococus aureos, hongos y algunas gramnegativos y asienta sobre válvulas naturales.  Se debe fundamentalmente a instrumentaciones intra vasculares, hemodiálisis, cirugía extracorpórea e implantación de marcapasos entre otras (4).  La endocarditis protésica es otra novedad desde finales del siglo pasado y se diagnostica en pacientes con implantación de prótesis valvulares que hacen fiebre y bacteriemia hasta en un 43% (4).

En el análisis clínico de la EI es difícil extraer conclusiones universales debido a la baja incidencia de la enfermedad y la imposibilidad  de realizar estudios con un grupo control (1).  Las publicaciones generalmente corresponden a estudios observacionales restringidas en pocos centros cuyos resultados están influidos por características regionales, socioeconómicas y poblacionales. Si se comparan estudios realizados en diferentes países inclusive de un mismo continente como Europa,  los resultados son diferentes incluyendo el aspecto microbiológico y el porcentaje de casos con resolución quirúrgica (1).

Por nuestra parte la observación de dificultades con el diagnóstico en fallecidos con diagnóstico necropsico de endocarditis infecciosa, motivó la realización del presente estudio, con el objetivo de correlacionar el comportamiento clínico – epidemiológico con los hallazgos anatómicos encontrados.  Así enriquecer nuestros conocimientos y experiencias para un diagnóstico precoz de esta afección, en lo que sin lugar a dudas está el éxito del tratamiento y la reducción de la mortalidad.

METODO

Se realizó un estudio longitudinal retrospectivo de todos los fallecidos con diagnóstico necropsico de endocarditis infecciosa revisándose los protocolos de necropsia y las historias clínicas de los 106 casos encontrados entre 1986 y el 2000, ambos inclusive, en el Hospital Clínico – Quirúrgico Universitario “Celia Sánchez Manduley” de la ciudad de Manzanillo, en la Provincia Granma.

El diagnóstico se basó en la demostración de vegetaciones endocardicas y lesiones ulcero necróticas valvulares con infiltrado inflamatorio y la presencia de colonias bacterianas.  En aquellos casos que por recibir tratamiento antimicrobiano prolongado no fue posible demostrar las Colonias Bacterianas, el diagnostico descansó en la naturaleza inflamatoria de la lesión, embolismo sépticos orgánicos, cuadro clínico compatible con endocarditis infecciosa y 2 hemocultivos como mínimo con el mismo germen.  (LUKE UNIVERSITY)

Se  obtuvieron variables de los protocolos de necropsia como: lesiones anatómicas previas o predisponentes, localización de las vegetaciones,  embolismos sistémicos y abscesos embólicos orgánicos, complicaciones y causas directa de la muerte.

Se obtuvieron variables clínico-epidemiológicos de las historias clínicas tales como:  edad, sexo, causa del ingreso, síntomas clínicos, exámenes paraclínicos diagnósticos, complicaciones evolutivas, fuente probable de infección y germen causal.

Los resultados de forma sencilla se expresan en números absolutos y porcientos y se comparan con la bibliografía revisada.  Algunos se exponen en tablas ilustrativas.

RESULTADOS

De 1986 al 2000 se diagnosticaron en 8674 necropsias realizadas en el Hospital Clínico Quirúrgico Universitario “Celia Sánchez Manduley” de la ciudad Manzanillo, Provincia Granma, 106 casos de endocarditis infecciosa que representó el 1,2%.  Predominó el grupo etáreo de 15 a 29 años con 36 casos (34%) y dentro de este el sexo femenino con 26 casos. (72,2%). Le siguió el grupo de 30 a 44 años con 26 casos (24,5%) donde predominó el sexo masculino con 15 casos (57,7%).

El grupo de 60 años y más tuvo 21 casos (19,8%) y predominó el sexo masculino con 14 casos (66,7%).

Las lesiones anatómicas previas o predisponentes se ilustran en la tabla 1.   En 65,1% de los casos no existió ninguna y en el resto predominó la cardiopatía degenerativa con fibroesclerosis valvular en 22 casos (20,8%) y estuvo presente en pacientes mayores de 50 años con diferencia no significativa entre ambos sexos.

Las vegetaciones y ulceraciones de la endocarditis predominó en las válvulas mitral y aortica de forma numérica solas y en combinaciones.  En el corazón derecho la válvula tricúspide y el endocardio mural (no valvular) fueron las más afectadas (TABLA 2).

La tabla 3 refleja infartos por embolismos sépticos y la formación de abscesos en diferentes órganos.  Los fenómenos embolicos de mayor a menor frecuencia ocurrieron a pulmón (77,2%), bazo (68,4%), riñones (59,6%) y cerebro (40,4%).  La formación de abscesos en riñones (58,8%), cerebro (52,2%), pulmón (34,1%) y bazo (25,6%.).  Otros de menor cuantía fueron hallados en hígado, ganglios abdominales, suprarrenales y miocardio.

Las complicaciones se muestran en la tabla 4 donde resalta el embolismo sistémico con 57 caos (53,8%), la insuficiencia cardíaca en 41 casos 

(38,7%), la sepsis generalizada no controlada en 40 casos (37,7%), la miocarditis en 29 casos (27,4%) y el infarto cerebral embólico en 14 casos (13,2%).  Obsérvese en la tabla otras afectaciones del Sistema Nervioso Central como meningoencefalitis, hemorragia cerebral intraparenquimatosa y hemorragia subaracnoidea.

Los hemocultivos fueron positivos en 91 casos (85,8%) y negativos en 15 casos (14,2%).  Los gérmenes encontrados fueron:  Staphylococus aureos en 40 casos (44%), Pseudomona aureoginosa en 11 casos (12,1%), Proteus mirabillis en 11 casos (12,1%),  Staphylococus coagulasa negativa en 11 casos (12,1%), Enterobacter aerogenes en 1 caso (10,9%),  Streptococo neumoniae  en 4 casos 84,4%) y cándida sp. en 4 casos (4,4%).

Las causas directas de muerte por conclusión de la necropsia fueron:  sepsis generalizada 40 casos (37,7%), insuficiencia cardíaca 32 casos (30,2%),  bronconeumonía bacteriana con focos de abscedación  16 casos (15,1%), lesiones neurológicas 11 casos (10,4%), Insuficiencia renal aguda 4 casos. (3,8%) y trombo embolismo pulmonar 3 casos (2,8%)  Tabla 5.

Las enfermedades que motivaron el ingreso fueron:

Quemaduras, insuficiencia renal en tratamiento dialítico, bronconeumonía bacteriana, accidentes cerebrovasculares, pelvi peritonitis, implantación de marcapaso, insuficiencia cardiaca, síndrome febril, tromboembolismo pulmonar y endocarditis sospechada.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron:

fiebre (84,1%), taquicardia (81,8%), soplos cardiacos (56,1%), síntomas generales (25%), palidez anémica (20,8%) polipnea (18,2%), esplenomegalia sensible (18,2%) manifestaciones neurológicas focales (15,9%), convulsiones (13,6%), oligoanuria (13,6%), hematuria (9,1%) e ictericia (6,8%) entre otras.

En la analítica de laboratorio las alteraciones mas significativas fueron: VSG acelerada (88,6%) anemia (81,8%), leucocitosis con neutrofilia (81,8%), hematuria (28,3%), creatinina elevada (13,6%), proteinuria y cilíndruria (11,4%) y trombocitopenia (4,5%)

En los electrocardiogramas los hallazgos encontrados resalta la taquicardia sinusal en 61,4%.  Otros fueron arritmias como la fibrilación auricular y extrasístoles ventriculares y trastornos de la conducción como bloqueo AV de 1er. grado y bloqueos de rama..

Se realizó estudio radiológico simple del Tórax al 100% de los casos y los hallazgos más relevantes, fueron:  cardiomegalia (61,4%), congestión pulmonar (38,6%) y lesiones de tipo inflamatoria (31,8%).

El ecocardiograma resultó positivo para diagnóstico de endocarditis en 87 casos (82,1%).

Al concluir la revisión de los expedientes clínicos y relacionarlas con los hallazgos necrópsicos, se determinó como posibles fuente de infección o de entrada :  cateterismo venoso profundo y cánulas endovenosas (70,5%), quemaduras sépticas (20,4%) infección broncopulmonar (11,4%), infección ginecológica (6,8%), implantación de marcapasos (2,3%) y no demostrable en (11,4%).

DISCUSIÓN

La frecuencia de la EI en nuestro estudio necrópsico fue de 1,2%.  En España se realizó un estudio similar en hospitales generales y osciló entre un 0,5 y 1,5%, señalándose puede ser más elevada en centros con cirugía cardiovascular (5).  Nuestro hospital no cuenta con dicho servicio ni con servicio ginecobstétrico.

El comportamiento de los EI en los grupos etáreos está relacionada con las enfermedades que motivaron la hospitalización de los pacientes.  Es por ello que entre 15 y 49 años se encuentra el mayor número de casos.  Es  por ello el comportamiento clínico de la enfermedad de forma aguda y predominante en corazones sin lesión anatómica previa, así como el espectro microbiológico encontrado donde se hace notar el Staphylococus Aureos y los gérmenes Gram Negativos.   En los trabajos actuales revisados se corresponde con el Cuadro actual cambiante de la endocarditis infecciosa y su comportamiento clínico agudo, con una mortalidad elevada y cada día se reportan más casos en corazones sanos y dentro de las lesiones previas, la cardiopatía degenerativa fibroesclerotica la más frecuente ( 1-10).

Si relacionamos los hallazgos anatómicos donde vemos las válvulas y otros sitios afectados, la magnitud de los fenómenos embólicos sistémicos con formación de abscesos orgánicos diversos,  las complicaciones y causas directas de la muerte, nuestra casuística resalta como casos de EI aguda, donde el corazón derecho tiene una afectación importante y relacionado con las enfermedades que motivó el ingreso y la posible puerta de entrada de la infección.- Sin dudas hay un número importante de casos que pudiéramos clasificarlos como endocarditis nosocomial teniendo en cuenta la literatura revisada (1,11).

La sepsis generalizada como afectación multiorgánica constituyó la principal causa del fallecimiento en nuestro estudio.  En la literatura revisada se señala con gran fuerza en la endocarditis aguda (1,4,11,14).

La alta virulencia del Staphylococus aureos como principal agente causal del tipo de endocarditis de este estudio, explica el número creciente sin lesión previa, que en una revisión del tema realizado (1) asciende al 41%.

Las manifestaciones clínicas, radiológicas, electrocardiográficas y ecocardiográficas encontradas en nuestra serie están acordes con la Literatura clásica revisada; pero es de señalar que el porciento de positividad del ecocardiograma es bajo para lo que se señala en la actualidad.  Nuestro equipo de ecocardiografía es transtorácico.  En estos momentos la ecocardiografía transtorácica combinada con la trans esofágica ofrece una resolución mayor con una especificidad entre el 91 y 100% (1).

Tuvimos 1 solo caso de endocarditis protésica, y esto es debido que en nuestro hospital no existe servicio de Cirugía Cardiovascular, sólo de Cardiología, por lo que los casos que se sospeche se remiten al Cardiocentro de Santiago de Cuba.  Este caso no permitió en tiempo dicha remisión por su estado sumamente crítico.

El envejecimiento de la población se refleja en el número de casos encontrados en esta serie mayores de 60 años y esto se refleja también como tendencia a aumentar en el mundo en nuestros días (1,4,14), donde la cardiopatía adquirida más frecuente como elemento predisponente es la degenerativa con fibroesclerosis valvular.

Los hallazgos de este estudio permiten concluir que es prioritario que la comunidad médica.  Tomar conciencia de los cambios en el perfil clínico – epidemiológico de la EI para poder identificar  la población vulnerable y sospechar la enfermedad permitirá lograr un diagnóstico temprano que contribuya a disminuir la mortalidad.  Los predictores de mortalidad como la sepsis generalizada y la insuficiencia cardiaca hay que tenerlos muy en cuenta al enfocar el tratamiento temprano de estos casos.  La presencia de enfermedad avanzada, microorganismos de alta virulencia y la presencia de daño valvular extenso son otros predictores de mortalidad que obligan a conductas tempranas establecidas.

El diagnóstico tardío de la enfermedad sigue siendo el problema fundamental en la actualidad (1), que no permite entonces una terapia oportuna con buenos resultados.

La EI sigue siendo un desafío para el médico en los umbrales del siglo XXI y es necesario trabajar y encaminar nuestros esfuerzos hacia la prevención en primer lugar y si esto no fuera posible hacia el diagnóstico precoz lo que será determinante en la supervivencia.
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TABLA  No. 1

Hospital Clínico Quirúrgico Universitario « Celia Sánchez Manduley”.  Aspectos anatómicos y clínico epidemiológicos de 106 fallecidos por endocarditis infecciosa (1986 – 2000)

Lesiones anatómicas predisponentes   

-------------------------------------------------------------------------------------------------

LESIONES ANATOMICAS


          No. Casos
    %

-------------------------------------------------------------------------------------------------

Fibroesclerosis valvular.


 

22
       
20,8

Lesión valvular Reumática.


                  11

10,4

Infarto del Miocardio con Trombos murales                3

  2,8

Prótesis valvular Aórtica




   1

  0,9
                    

Ninguna Lesión.





          69
     
65,1

-------------------------------------------------------------------------------------------------

                 Total




                 106

100

-------------------------------------------------------------------------------------------------

Fuente:  Protocolos de Necropsia.

TABLA  No. 2

Hospital Clínico Quirúrgico Universitario “Celia Sánchez Manduley” . Aspectos anatómicos y clínico epidemiológicos de 106 fallecidos por endocarditis infecciosa (1986 – 2000)

Localización de las vegetaciones

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

LOCALIZACIONES.





No. Casos



           %
---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

1- Válvula mitral.






    31





29,2

2- Válvula tricúspide.





    22





20,8

3- Válvula Aórtica





    19





18,0

4- Mitro – Aórtica.





    11





10,4

5- AD – TRI – VD





      7





 6,6

6- AD – TRI






      4





 3,8

7- Tricúspide Mitral.





      2





 1,9

8- Pulmonar






      2





 1,9

9- Ventrículo Izquierdo.



               2





 1,9

10- Tricúspide Aórtica.





      1





 0,9

11- AD – TRI – MIL





      1





 0,9

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

                     Total.





  106





100

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Fuente:  Protocolos de Necropsias.   AD:  Aurícula derecha.   TRI:  Tricúspide.   VD:  Ventrículo derecho. MIT: Mitral.

TABLA  No. 3

Hospital Clínico Quirúrgico Universitario « Celia Sánchez Manduley”.  Endocarditis Infecciosa.  Aspectos anatómicos y  clínico epidemiológicos de 106 casos fallecidos por endocarditis infecciosa.. (1986 – 2000)

Infartos embólicos sépticos y abscesos encontrados. 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

EMBOLISMO


No.               *
           **                                          No.           ++           +++

                                               Casos.        %              %         ABSCESO           Casos           %
        %

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Pulmón



44

  41,5
         77,2
     Pulmón


15

26,3
       34,1

Bazo




34

  36,8

68,4       Bazo.


10

17,5
       25,6

Riñón



34

  32,1

59,6
     Riñón


20

35,1
       58,8

Cerebro.



23

  21,7

40,4
     Cerebro


12

21,1
       52,2

Arterial Periférico.

 8

    7,5

14,0       Otros.

         21

36,8

 -

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

     +  Con relación al total de casos (n = 106)

   ++ Con relación a los casos de embolismo (n = 57)

 +++ Con relación a los embolismos del órgano.

Fuente:  Protocolo de necropsias.

TABLA  No. 4

Hospital Clínico Quirúrgico Universitario « Celia Sánchez Manduley”.  Aspectos anatómicos y clínico epidemiológicos de 106 fallecidos por endocarditis infecciosa (1986 – 2000)

Complicaciones.

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Complicaciones.






    No. De casos.


          
  %

Embolismo.







57





53,8

Insuficiencia Cardiaca.





         41





38,7

Sepsis Generalizada.






40





37,7

Miocarditis.







         29





27,4

Infarto Cerebral.






         14





13,2

Insuficiencia Renal Aguda.





  9





 8,5

Tromboembolismo Pulmonar.




  8





 7,5

Meningoencefalitis.






  7





 6,6

Hemorragia Gastrointestinal.




  6





 5,7

Hemorragia cerebral.






  4





 3,8

Hemorragia subaracnoidea.





  3





 2,8

Necropsia  y ruptura valvular.




  3





 2,8

Ruptura cuerda tendinosa.





  1





 0,9

_________________________________________________________________________________________

Fuente: Protocolos de Necropsias e Historias Clínicas

TABLA  No. 5

Hospital Clínico Quirúrgico Universitario « Celia Sánchez Manduley”.  Aspectos Anatómicos y Clínico Epidemiológicos de 106 fallecidos por endocarditis infecciosa (1986 – 2000)

Causas directas de muerte.

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

CAUSAS.








   No. Casos




%

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

Sepsis generalizada no controladas.




40





37,7

Insuficiencia cardiaca.





                  32





30,2

Bronconeumonía Bacteriana.




         16





15,1

Lesión Necrológica.






         11





10,4

Insuficiencia Renal Aguda.





           4                                                     3,8

Tromboembolismo Pulmonar.




           3





  2,8

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

                     Total







106





100.0

Fuente:  Protocolo de Necropsia

