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Ilft'ROllUCCIOll 

La endocarditis en el neonato ha sico considerada como una 

enfermedad extremadamente rara. El espectro de tal enfermedad -

ha cambiado durante este siglo, desde un diaqn~atico excluaiva­

mente post-mortem a una complicaci6n frecuentemente descubierta 

con t~cnicas de penetraci6n corporal de cuidado intensivo neon~ 

tal, desde causas casi t6talmente bacterianas o mic6tica• haata 

incluir algunas no infeccioaas, y desde un final mortal a una -

supervivencia ocasional. 3• 19 • 20121 • 

Antes de la era antib16tica, la endocarditis bacteriana 

era una complicaci6n de la septicemia en el naonato, usualmente 

identificada en el examen post-mortem sin una evidencia previa 

_de cultivos positivos o tinciones de qram identificando alqdn -

germcn. 19 Aunque se sigue considerando una rara y fatal enferm~ 

dad, la incidencia reportada de endocarditis bacteriana neona-­

tal se ha incrementado durante la dfcada pasada. 

Con el fin de mejorar las probabilidades de super~ivencia 

de estos recidn nacidos enfermo• se neceaita descubrir pronto -

los s!ntomas, emplear un tratamiento en@rgico y adecuado, y el 

cuidado combinado y coordinado del pediatra o neonat6loqo con -

el cardi6logo o el especialista en enfermedades infeccio•as. 19 

Se revisar!n los aspectos m!s sobresalientes de este tema 
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en la literatura muncial que incluyen: su incidencia, patogenia, 

etioloq!a, cuadro cl!nico, diagn6stico, pron6stico y tratamiento. 

Ademls, se reporta la casu!etica de endocarditis neonatal -

durante 1990 en la Unidad de CUidados Intensivos Neonatales del 

Hospital Infantil de Mdxico •or. Federico G&nez" de la ciudad de 

Mdxico. 
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IHCIDBHCIA 

No se sabe si la incidencia de endocarditis neonatal en 

realidad est! aumentando, o si esta enfermedad simplemente es -

diagnosticada con mayor frecuencia queen el pasado gracias a la 

ecocardioqraf1a. La mayor parte de los informes se refiere a 

neonatos y lactantes combinados, de manera que es dificil cale!!, 

lar con precis16n la incidencia de endocarditis neonatai. 19 

Bullaboy y cola. refieren que desde 1950, 25 casos de endocard! 

tis neonatal han sido reportados en la literatura inglesa con -

s6lo 3 sobrevivientesr sin embargo Symchych4 sugiere un 3\ de 

casos sulxliagnosticados en forma cltnica cano hallados en series 

de reportes .de autopsia• en neonatos durante el perlado de un 

año en 1977. En diversas revisiones de endocarditis bacteriana 

en-lactantes y niños, s6lo se han descrito unos pocos casos de 

reci~n nacidos.2,19,22,23,24,25,26. 

Johnson y colaboradores report~n una incidencia de 0.2t de 

endocarditis bacteriana en autopsias de neonatos y lactantes!• 27 

Symchych describi6 10 casos de endocarditis neonatal, todas los 

cuales se observaron durante un periodo de 12 meses. Tres de 

ellos eran de origen bacterianoJ los otros siete no ten1an cau­

sa infecciosa demostrable. EStos 10 casos representaban aproxi­

madamente 10t de todas las necropsias neonatales efectuadas du­

rante un año. Symchych señala una incidencia de 7\ de endocard! 



tis no infecciosa1 ello sugiere que esto ocurre mucho mis a me­

nueo de lo que indicaron informes anteriorea. 4•19 • 28129 • Ademla, 

informes recientes de endocarditis en naonato• han extendido el 

conocimiento de esta enfermedad para incluir cau•as bacteriana• 

y no bacterianas. 19 • 3º• 53 • Berkowitz y Oansky10 realizaron un 

estudio en Sud!frica y señalan que muchos estudios de endocard~ 

tis infecciosa en niños han sido reportados en paises indu•tri.!, 

lizados, 1 • 23 • 27 • 26 •31 •32 mientras s6lo alqunos pocos han •ido 

reportados de paises que no lo aon. 33 •34 • 

Estos autores encontraron que el SO• de sus casos se trat~ 

ron de endocarditis infecciosa nosocomial no relacionada a ci~ 

gla cardiaca, ya que esta entidad eat& reportada para aparecer 

en un 13 a 29\ de los casos de endocarditis infecciosa en adul­

tos, 35 pero no ha sido examinada espec!ficamente en niños. 

Charaf y colaboradores señalan que la incidencia anual de 

endocarditis infecciosa con enfermedad cardiaca cong~nita es de 

len 1000 pacientes. 6 

Sin embargo, todos loa autores coinciden que las tAcnicas 

mis complicadas, con frecuencia de penetraci6n corporal utiliz!. 

das en la actualidad en las unidades de cuidado intensivo neon~ 

tal, han contribuido al incremento del ndmero de caso• de end,2 

carditis infecciosa y no infecciosa en neonatoa. 1•2•3•4•617•ll,l2 , 

17,19,36. 
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La patogenia de la endocarditis neonatal no esta bien acl~ 

rada, Aunque modelos animales de endocarditis exper1mental y e~ 

tudios anatomopatol6gicos cuidadosos han proporcionado un cono• 

cimiento importante acerca de esta enfermedad en el adulto, no 

se sabe todav!a cu&les sean los mecaniemoa que originan la end~ 

carditis en loa neonatoa, 19 Para hacer mis flcil la explicacien 

de este apartado se dar&n por separado los detalles m&s impor-­

tantes de los dos tipos de endocarditia que conocemosr l)La en­

docarditis troml>etica no bacteriana (ETRBl y 2) La endocarditis 

infecciosa. 

ENDOCARDITIS TROMBOTICA NO BACTERIANA 

Se conoce que el tejido endotelial normal es muy resi•ten­

te a las bacterias circulantes, por lo que probablemente la en­

docarditis ae inicia cuando el endocardio o el endotelio da una 

vllvula sufre una lesien y deja expuesta la collqena aubandota-

lial. 4, 5, 11 
Las plaquetas ae adhieren firmemente a la collqena 

y luego se deposita fibrina, lo que oriqina un trombo37 que mis 

tarde puede orqanizarse. 4 En niños y adultos la endocarditis 

trombetica ha sido asociada con cateterea intracardiacoa~9• 38• 39 

En forma similar, la mayor parte de loa caaoa de endocarditi• -



neonatal incluyen la introducci6n intracardiaca de una sonda v~ 

nosa2• 3• 4• 5 afectando pr~ncipalmente el eoraz6n derecho. 4 sym-­

chych en au estudio de 10 pacientes encontr6 que el 60• de las 

lesiones estaban en el atrio derecho. El sitio m4s comQn fue el 

septum atrial en la regien de la fosa ovalis, seguido de la ca­

ra superior de la tricQspide y la pared anterolateral del atriun. 

Estos hallazgos coinciden con la posici6n observada de los cat! 

terea dentro del coraz6n. Las lesiones en el coraz6n izquierdo 

pueden estar relacionados al paso inadvertido de la punta del 

cat~ter a travAs delforamen ovale. 19 La permanencja de un catA­

ter intracardiaco puede provocar traumatismo directo del endo-­

cardio o del tejido endotelial valvular, o puede producirse em­

bolia de un trombo que se forma en otro lugar y se aloja dentro 

del coraz6n. 

. Hay otros muchos factores que guardan relaci6n con la f or­

maci6n de trombos en neonatos, como la hipoxia. Se ha sugerido 

que la hipoxia contribuye a la patog@nesis de la ETNB por la 

v!a del desarrollo de hipertensi6n pulmonar. Por otra parte, la 

ETNB y la hipertensi6n pulmonar pueden ser consecuencias separ~ 

das de un insulto coman. 30 • 4º Morra.r y cols. 5 señalan en un es­

tudio de 13 naonatos la clara prevalencia de persistencia de 

circulacien fetal con los casos de ETNB. Una asociaci6n de trom 

bocitopP.nia y persistencia de circulaci6n fetal ha sido report~ 

da por Segell y colaboradores, 41 La asociaci6n de ETNB, trombo­

citopenia y persistencia de circulaci6n fetal sugiere un nflmero 
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de mecanismos patogénicos. Una posibilidad es la formaci6n de -

~ubstancias vasoactivas y proagregantes plaquetarios dentro de 

la circulaci6n como resultado de hipoxia y/o daño endotelial. 5 

El Tromboxano A2 ha demostrado tener fuertes efectos pro-­

aqregantes. 42 Esta substancia provoca vasoconstricci6n pulmonar 

que junto al importante efecto de aqregaci6n plaquetaria son f~ 

n6menos que intervienen en la hipertensi6n pulmonar persisten-­

te .19 Otros mediadores de vasoconstricciOn pulmonar incluyen -

PGF2A, 42 y la serotonina. El tromboxano A2 , PGF2A y la serotoni 

na circulantes y otras substancias se pueden originar en el si­

tio del daño endoc&rdico o endoteliai, o pueden ser elaborados 

durante la agregaci6n plaquetaria y la trombosis. 5 

La ETNB en adultos se ha asociado cl!nica y patol6gicamen­

te con CID.
43 En naonatos la trombocitopenia con o sin una coa­

gulopatta acompañante fue observada por Favara y cols. 40 Aunque 

en reci~n nacidos con endocarditis casi siempre hay trombocito­

penia, pueden ~altar otros siqnos de Cio. 4º' 5 En la serie·de 

Morrow y cols., 5 la trombocitopenia fue la dnica maniféstaci6n 

de coaqulopatta en los casos de ETNB. Las descripciones anatom~ 

patol6q1cas de veqetaciones en los casos de Favara demostraron 

trombos plaquetari?Br en contraste con los trombos de fibrina -

caractertsticos de la CID, y este autor supuso que el neonato -

puede sufrir una trombosis de plaquetas que no vaya acompañada 

de dep6sito de fibrina. 40 



ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

Los primeros informes sobre endocarditis infecciosa en la~ 

tantea durante los a1timos decenios desc"riblan vegetaciones ca~ 

diacas observadas en las necropsias de reciAn nacidos con sept! 

cemia.19, 23, 24 

Un interesante paraleliamO ha sido descrito entre el mode­

lo animal de conejo usado para estudiar la patog6nesis de la en 
docarditis infecciosa y los pacientes con cateterizaci6n del 

atrio derecho. 3 ; 39 , 44 Los animales inoculados intravenosamente 

con bacterias que pueden causar endocarditis infecciosa, adqui­

rieron esta entidad por colonizaci6n con bacterias de las lesi2 

nes tromb~ticas endoclrdicas. Noel y cols. 8 en un estudio de 

reci~n nacidos prematuro.a describen la patogfnesis de las le&if!. 

nes en sus pacientes como id,nticas a las descritas en el mode­

lo animal de conejo. 

La Endocarditis tromb6tica no bacteriana, con un trombo 

nuevo que todavla no estl epitelializado, es susceptible de co­

lonizaci6n con microorganismos durante episodios de bacteriemia 

o fungemia pasajeros que acompañan a intervenciones que causan 

traumatismos cut&neos o membranosos. Asl, se describen algunos 

factores de riesgo para el desarrollo de la endocarditis infec­

ciosa comos intubaci6n endotraqueal o traqueostomla, cat8teres 

intracardiacos, cirugfa cardiovaacular, cardiopatias cong,nitas, 



9 

tratamiento antibi6tico prolongado y mOltiple, alimentaci6n pa­

renteral por tiempo prolongado, o soluciones intravenosas pro-­

lonqadas y septicemia. 

En la mayor parte de los casos de endocarditis infecciosa, 

la enfermedad es desencadenada por la fijaci6n de microorganis­

mos circulantes a fibrina y plaquetas a nivel de tejido endote­

lial o endocardiaco lesionado. Los microorganismos que se adhi~ 

ren especialmente estafilococo o estreptococos, 8 tambi8n son 

los que a menudo se aislan en casca de endocarditi• bacteria--­

na.1• 11•12•14•32 Algunas levaduras tambi~n pueden adherirse a 

trombos plaquetarios y de fibrina, aunque la endocarditis mic6-

tica es rara, tanto en adultos, 16 como en niños. 18 • 45 

No se sabe con seguridad cu&l sea el componente del trombo 

de plaquetaa-fiQrina t1pico de la ETNB que sirve de receptor p~ 

ra ·1a adhesi6n microbiana. Investigaciones recientes sugieren -

que la f ibronectina en la superficie del trombo puede tener im­

portancia en la patoqenia de la endocarditis infecciosa. 46 

Tambi~n, todav!a no est4 aclarado el verdader,o papel de 

factores inmunitarios, como el complemento y el anticuerpo, en 

la patogenia de la endocarditis infecciosa en estudios efectua­

dos en adultos y animales. La actividad bactericida mediada por 

complemento puede fa~ilitar la erradicaci6n microbiana durante 

episodios de bacteriemia paaajera. 19 ourack demoatr6 que conejos 

que sufr!an deficiencia de complemento desarrollaron endocardi-



tis despuAs de inocularles bacterias que eran sensibles y mor:!an 

por acciOn del complemento en el auero~ 47 Bl anticuerpo e•pect­

fico tambiAn puede fijarse a microbio& circulante& y aumentar -

el aclaramiento por el •i&tema reticliloendotelial o inhibir la 

fijaciOn del micr~orqanismo a tejido lesionado. 48 .En el neonato 

componentes del complemento est4n disminuidos en comparacien -

con el adulto49 y existen anormalidades funcionales de vario• -

de sus componentes. 49 Awtque los lactantes reciben anticuerpos 

IqG de la circulaciOn materna en forma pasiva, eato aOlo brinda 

protecciOn contra qArmenea para los cuales hay titulo• elevados 

de anticuerpos I9G circulantes. No se sabe si las deficiencias 

de complemento y anticuerpo, y quiz!s otras reacciones inmunit:!, 

rias a la infeccien que est4n amortiguadas en reci@n nacido&, -

alteran la patogenia de la endocarditis en pacientes de esta 

edad. 19 
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ETZOLOGIA 

En la etioloqla de la endocarditis infeccioaa se han men-~ 

cionado varios gArmenes aislados. El estafilococo aureus, epi-­

dermidis y los estreptococos viridinas han sido los gérmenes 

aislados ademas de otros pocos, en casos de endocarditis en la 

edad pedi&trica desde que se desarrollaron m!todos microbioll5qi 

cos que permiten el cultivo y la identificaci6n de estos micro­

organismos. 22• 23150 De éstos, los estafilococos estln siendo -

identificados con frecuencia cada vez mayor en los dltimos años, 

siendo aproximadamente el germen causante del 25' de los casos 

de endocarditis infecciosa en niños. 1• 2131619110112 En muchos -

de los casos, la endocarditis infecciosa es enmascarada por los 

efectos de alguna infecci6n superpuesta tales como meningitis u 

onf~litis, as! que el diagn6stico premortem puede no ser hecho.~ 

Es posible que el aumento de endocarditis por estafilococo 

aureus refleje el ndmero creciente de casos post-operatorios, -

ya que las tAcnicas quirdrgicas cardiovasculares mejoradas han 

permitido el tratamiento quirdrgico de una.variedad mayor de 

cardiopat1as congAnitas y se han empleado tAcnicas de cuidado -

intensivo con penetraci6n corporal m&s complicadas para niños -

enfermos muy pequeños incluidos los neonatos. 19 

El microbio aislado con mayor frecuencia en la septicemia 

neonatal, los estreptococos del grupo B, son causa extraordina-



ri41tlente rara de endocarditis neonata1. 20 Otro germen descrito 

aunque escasamente reportado son la• especie• de c&ndida, 18 En 

8 paciente• descritos por Wal•h y Hutchina18 ae encontra~on 2 -

neonatos que desarrollaron endocarditJ.• en la 2a. semana de vi­

da, encontr&ndose como m1croorgani~o cau•ante en ambos a la 

c&ndida sp1 lamentablemente este tipo de infeccien tiene una a! 

ta mortalidad,6 •18 •19 

toa factores descrito• que predisponen a la infeccien por 

Clndida son1 la administracien prolongada de antibieticoa de 11!!! 

plio espectro, antibieticos mdltiple• y aimultlneoa, cateteriz~ 

cien intravenosa prolongada, alimantacien parenteral, prematu-­

rez, deficiencia inmunitaria y addiccien narcetica en adultos.16• 

18. 

Muchos de loa caso• señalado• en el cuadro 1, ae refieren 

a naonatos sin cardiopatla conglnita que neceaitaron cuidado• -

intensivos neonatales, indicando que la• tlcnicas con penetra-­

cien corporal y terapluticas utilizada• para naonatos enfermo• 

abren el camino para la colonizacien de microorganismos qua in-

vaden el torrente vascular. 
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Cuadro 1. Ca•os de endocarditis neonatal infecciosa en la lit~ 

ratura inglesa de a de 1950. 

Autor CIN o Edad de. KicroorganiHID CHD 
Loca lizaci6n Super-

ce comienzo de V9<J9UC~ viven-
nes. cia. 

LeVis 9 d!ae s. aureus vllvula mitral No 

Macau lay 7 d!as Estreptococo V¡lvulas tricús- No 
ªligeramente pide y a6rtica 
heaolÍtico" 

Blieden + 5 d!as s. aureus + Aurtcula dere- No 
cha, izquierda 
y vllvula mitral 

!'avara + - 1 d!a Estreptococos Vllvulas mitral No 
del grupo G y tricGspide 

Bender + 24 d!as s. aureus Vllvula mitral No 

E:dw.uds + 14 d!as S. epidermidis Válv. tricúspide No 

+ 15 d!u s. aureus + Vllvula mitral No 

6 d1ao Polimic:robiana Válvula mitral No 

, -· s. aureus POA y vSlvul.& No 
tricGspide 

Symchych + NG s. aureus Pared de aur!~ No 
la derecha .. ,~ P • ne ruginosa Pared de aur!c~ No 
la. derecha 

Weinberq 4 semanaa EsUeptococos + vllvula mitral No 
del gruPQ B 

Lund.strom 2 semanas Estafilococos v&lvula mitral No 
coagul.asa + 

Me Guineas 4 Beslal\l.8 s. epidemidis Vllvula tricúa- No 
pide y vena ca-
va 1up. 

+ - 1 d1a s. epidt::rmidis Vllvula mitral No 

Walsh + 2.semanu cfndid& ap. Trombo en aurtcu No 
la derecha + vll 
vula tricGspide-. .. 29~9 clnclid.a sp. 'rrCIQbo en aurtcu No 
la derecha y v&T 
vula tricilspide-



oelberg semana s. aureus 

+ 21/2 •em. s. aureua 

Ji:avey + 4 d!•• s. aureus 

ward 2 sama.nas s. aureua 

Kramer + , -· s. marltenc•n• 

Wigglesworth NG 17 d!a• Eatreptococoa 
del grupo B 

Barton 3 semana.a, Z•treptocooos 
del grupo e 

Prandstaller + 6 d!as s. aureus 

CIN • Cui4adoa intensivo• neonatal•• 

ce • Cateterismo cardiaco. 

CHO • cardiopat!a congénita 

NG • No ae ini!ica. 

14 

~ VllvulA tricGa- s! 
pide 

+ vilvula mitral No 

+ Borde de defec- s! 
to de Ubique • 
ventricular y -
colgajo de . .,. 
oval. 

Pulmonar s! 
Mitral No 

v&lvula mitral No 

A6rtica s! 

+ Aurícula der•- sl 
cha extand.i,n-
doae a cava -
superior y ca-
va inferior. 
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DXAGllOSTICO 

Datos cl1nicos 

Los síntomas y signos de presentaci6n de la endocarditis -

en neonatos son variables e inespec1ficos, y quiz!s no puedan -

distinguirse de los signos de septicemia o de cardiopat1a cong! 

nita. 3 • 19 La variabilidad en la frecuencia de presentaci6n de 

cada uno de los signos y s1ntomas descritos en los casos repor­

tados en la literatura mundial apoyan este dato. 

En muchos casos la endocarditis infecciosa fue enmascarada 

por datos de una infecci6n superpuesta o acompañante tal como -

meningitis, sepsis, onfalitis o problemas respiratorios. 2 Hay -

que pensar en la posibilidad de endocarditis en todo neonato -

gravemente enfermo con sospecha o confirmaci6n de presentar se2 

~~~em~a, en especial loa que llevan introducida una sonda veno· 

sa central, los que presentan s1ntomas cardiacos, hemocultivos 

positivos o empeoramiento del estado cltnico. 4• 11119 Me Guiness 

y cols. 2 refieren que el Pediatra debe sospechar ya sea la end~ 

carditis infecciosa como la no infecciosa en neonatos con cat@-

teres intravenosos, septicemia acompañante e hipoxemia severa e 

hipotensi6n por lo que se deben de realizar todos los intentos 

para llegar a su dia~nestico. En sus casos demostraron que la -

endocarditis se podta manifestar como una enfermedad multisist! 

mica con envolvimiento de manifestaciones cardiacas, pulmonares, 
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hep~ticas, hemato16gicas y renales, 

Entre los slntomas y signos descritos en la literatura en­

contramos a la fiebre recurrente o prolongada y al soplo aiat6-

lico o diastelico ya sea nuevo o cambiante en un 87 y 85-90\ 

respectivamente, siendo ambos los dato• ml• consistentemente ha~ 

llados en los casos reportados. 6110116118 otros son: esplenome­

galia en 65\, frote peric&rdico en 21•, insuficiencia cardiaca 

en 31' y evidencia de embolizacien en un 30\,6 Tambilln otros "llt2 

res describen dificultad respiratoria, hematuria, ncumot6rax, -

hipertens10n pulmonar, rechazo a la vta oral, petequias y letaE 

gia.2,3,4,5,8,11,16 

Los mAdicos que cuidan naonatos con hipertensiOn pulmonar 

persistente han de considerar el posible diagnOstico de endocaE 

ditis tromb6tica, especialmente en los reci~n nacidos en quienes 

la enfermedad no reacciona a un tratamiento m~dico en@rgico. 19 

Otros signos cl1nicoa como los dermatol6gicos, especialmeE 

te los n6dulos de Osler y las manchas de Roth, observadas con -

frecuencia en el adulto no se han descrito en casos de endocar-

ditis neonatal, y las lesiones de Janeway aOlo se han •eñalado 

en un caso descrito por Oelberg y cols. 3 

Noel y cols. 8 refieren en su experiencia cllnica de 5 neo­

natos con Endocarditis que la endocarditis trombOtica no bacte­

riana (ETNB), es comOnmente diagnosticada dentro de las 2 prim~ 
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ras semanas de vida, mientras que la endocarditis infecciosa 

ocurre m&s caracter1sticamente posterior a la segunda semana 

apoyando con una observaci6n laboratorial que la endocarditis -

tromb&tica no bacteriana precede a la endocarditis infecciosa.­

Por lo tanto, concluyen que el diaqn6stico de la endocarditis -

tromb6tica no bacteriana y endocarditis infecciosa en reciAn n~ 

cides puede representar el reconocimiento cl!nico del mismo pr2 

ceso en diferentes estadios. 

Aunque la artritis y la artralgia son frecuente• en niños 

mayores con endocarditis, en el reci@n nacido es rara. 21 

Datos de Laboratorio. 

Las pruebas de laboartorio para el neonato con posible en­

do~ardi tis incluyen muchas veces las que se llevan sistem&tica­

mente en quien se sospecha infecci6n sistdmica. Entre Astas se 

mencionan: 

- CUltivos1 sangre (por lo menos 2). 

orina 

liquido cef alorraqu!deo 

Ótros liquides corporales si pueden obtenerse. 

- Recuento sangu!neo completo, con fermula diferencial. 

- Recuento de plaquetas. 

- Velocidad de sedimentaci6n globular. 
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- Perfil de Coagulaci6n1 tiempo de protrombina 

- Anllisis de orina. 

- Rad1oqraf1a de T6rax, 

- Ecocardiograma 

tiempo de tromboplastina parcial 

f1brin6geno 

producto• de deaintegraci6n de f! 

brina. 

- Ultrasonido de grSftdes vasos de abdomen, incluyendo va--

sos renales. 

- Tomograf1a computada de cabeza, 

Los t1tulos de anticuerpos contra leido teicoico fueron 

dtiles para confirmar el diagn6stico y monitorizar el tratamie~ 

to de la endocarditis infecciosa por e•tafilococo segdn reporta 

OBlberg y cols. 3 

En series reportadas de endocarditis no bacteriana la coa­

gulaci6n intravascular diseminada ocurri6 por arriba del so• en 

naonatos con hipoxia severa, 5 • 3º• 40 por lo que las pruebas de -

coagulaci6n se incluyen en el perfil de estudios de laboratorio 

para la endocarditis en naonatos. 

Stranton y cols. 1 agregan al perfil de pruebas al factor -

reumatoide y al complemento Cl como pruebas dtiles en la valor! 

ci6n de una endocarditis infecciosa reportando al factor reuma­

toide positivo en 6 de ll casos y al Cl sArico bajo en 4 de 10 
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casos. 

La anemia fue el hallazqo de laboratorio mAs consistente-­

mente encontrado en los niños con endocarditis infecciosa repo~ 

tados en el estudio de Berkowitz y Dansky. 10 

La trombocitopenia es frecuentemente hallada tanto en la -

endocarditis infecciosa como en la no-bacteriana, 2• 314 •5 y ha 

sido reportada en asociaci6n con hipertensi6n pulmonar por Mo­

rrow y cols. 5 y en aaociac16n con persistencia de circulaci6n -

fetal por Sieqal y cols. 41 

La clave para el diaqn6etico microbiol6gico de la endocar­

ditis infecciosa es el hemocultivo. La bandemia que acompaña a 

la eµdocarditis es continua, de manera que los cultivos suelen 

ser positivos si el paciente no ha recibido tratamiento antibi~ 

tiéo reciente. Pero la endocarditis por C4ndida se acompaña de 

fungemia intermitente o puede presentarse mucho tiempo despu~s 

de esta, 16 y los hemocultivos s6lo son positivos en 50% de los 

adultos con esta endocarditis. 19 Aunque los hemocultivos repet! 

dos podr!n elevar la probabilidad de aislar un agente causal, -

los neonatos con endocarditis suelen estar muy enfermos y nece-

sitan un tratamiento antibi6tico inmediato. Es esencial que la 

sangre para los hemocultivos se obtenga de una zona perif~rica, 

incluso en pacientes ~on cat!teres centrales. Un hemocultivo p~ 

sitivo obtenido con sangre de un catEter puede representar una 

11nea colonizada, o ser un contaminante y no reflejar necesari~ 



mente una infecciOn sist~ica. Para diferencias una infecci6n -

sistAmica de un catAter colonizado pueden tomarse hemocultivos 

cuantitativos pareados de una zona periférica y de un catAter -

central al mismo tiempo. 51 

Aunque algunos estudios antiguos indicaban que la sangre -

arterial de pacientes con endocarditis infecciosa tenla un ma­

yor nt1mero de gérmenes que la sangre venosa, no representa ven­

taja alguna tomar muestras arteriales en comparaciOn con mues-­

tras venosas para cultivo.19 El mAdico ha de obtener un volumen 

elevado pero razonable (lo ideal es por lo menos 2 ml de sangre 

por cultivo), si •e piensa en el diagn6atico de endocarditis. 1 • 
2,3,16. 

Es obligado emplear una técnica est~ril estricta para obt~ 

ner las muestras de sangre y evitar la contaminaciOn por comen­

sales cutAneos. TambiAn es esencial determinar la sensibilidad 

a los antibiOticos de los microorganism9s aislados, empleando -

los que resultan aceptables para neonatos. 19 

Estudios de Gabinete. 

Un estudio que ha cobrado gran importancia en la dltima d! 

cada y que ha facilitado el diagn6stico de esta enfermedad es -

la ecocardiograf1a. 
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El ecocardioqrama Modo-M y el bidimensional han sido dti-­

les en detectar vegetaciones tan pequeñas como de 2 a 3 mm. y 

otras secuelas de la endocarditis. 2 •6 •52 

En adultos con endocarditis infecciosa la incidencia de 

anormalidades ecocardiogr4ficas ha sido reportada de 48 a 78\ -

en estudios empleando ecocardiograf1a modo M y de 78 a 98\ en 

estudios usando ecocardioqrafla bidimensional. 9 Kavoy y cols. 53 

encontraron anormalidades ecocardiogr4f icas en 9 de 11 niños 

con endocarditis. 

Como la endocarditis tromb6tica no bacteriana muchas de 

las veces incluye trombos en el coraz6n derecho, incluso en la 

vena cava, es importante recordar al tAnico y/o m~dico de la 

ecocardioqrafta iO que se sospecha, de manera que incluya imSg~ 

ne~ de los grandes vasos. 19 TambiAn se ha reportado dtil para -

el tratamiento cllnico de estos pacientes. 2131619111 • 16 Bricker 

y cols. 9 observaron que la endocarditis que envolv!a a la v41V!!, 

la a6rtica era mAs propensa a requerir una terapia quirdrgica -

temprana que en la endocarditis que envolvla otras estructuras. 

Sin embargo, la ecocardiógraf!a tiene limitaciones. En va­

rios casos publica.dos de endocarditis en neonatos, la ecocardi.2, 

grafta no loqr6 comprobar esta enferrnedaa. 3 En la actualidad se 

procede a insistir e~ que si se observa un trombo o una vegeta­

ci6n se confirma el diagn6stico de endocarditis, pero si no se 

ve ninguno de los dos, ello no excluye tal diagn6stico. Proba--
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blemente, a medida que la tecnologla de la ultraaonografla se 

perfeccione, se lograran imlgenes de mayor resolueien, aument5!!. 

do la sensibilidad y la especificidad de este medio de estudio 

cltnico. 19 

La radi09raf1a de T6rax puede mostrar cardiomegalia o si­

lueta cardiaca normai. 19 A veces en niños mayores y adultos y 

en raros casos de neonatos, 54 el gamagrama con galio ha sido 

dtil para diagnosticar la endocarditis neonatal. 



Se han publicado pocas qutas para tratar la endocarditis -

infecciosa o no infecciosa en el reci~n nacido. Sin embargo, t~ 

dos los autores concuerdan que la curación de esta enfermedad -

requiere un diagn6stico temprano, establecer una terapéutica ªli 

tibi6tica adecuada, un tratamiento cuidadoso de los aparatos 

respiratorio y cardiovascular y una vigilancia de la administr~ 

ci6n de antibióticos para evitar toxicidad y comprobar lo ade-­

cuado de la terapAutica. Como la endocarditis no infecciosa ti~ 

ne muchas probabilidades de evolucionar a proceso infeccioso, -

es esencial que cualquier naonato con endocarditis no infeccio­

sa sea estrechamente vigilado en busca de signos y s1ntomas de 

infecci&n sist8mica. 19 EKiBten varios principios para el trata­

miento antibiótico en la endocarditis neonatal que se pueden r~ 

sumir as11 

1.- De primera elecci6n: Debe basarse en la sensibilidad -

del microorqanismo al antibi6tico, incluyendo medici6n del t1t~ 

lo sfrico bactericida y concentraciones de antib16ticos, si es­

t! indicado. 

2.- Agente potente: Siempre que sea posible deben emplear­

se antibi&ticos bactericidas. 

3.- V!a parenteral: La administraci&n de antibi6ticos si"!!! 

pre ha de ser por v!a parenteral, para loqrar concentraciones -
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elevadas en sanqre y tejidos. 

4.- Curso prolongado: La reacc16n del neonato es muy impo!: 

tante para decidir la duraci6n del tratamiento1 el mlnimo es de 

cuatro a seis semanas. 

(Tomado de Shulman ST. En: Nelso JO: Current Theraphy in 

Pediatric Infectioua Oisease. Philadelphia, B.C. Decker, 1988). 

El tratamiento parenteral prolongado con antibi6tico• bac­

tericidas resulta necesario para tratar con axito la endocardi­

tis infecciosa, porque los gArmenes causales estln localizados 

en la profundidad de una vegetaci6n o de un trombo, bien prote­

gidos de las defensas del hu8sped. su deatrucci6n se logra de 

preferencia con sustancias bactericida•, ya que el empleo de 

agentes bacterioat!ticos (p. ejem. cloranfenicol) ha ido acompa­

ñado de cifras muy altas de fracaso al tratamiento, o reca1da -

de la enfermedad.;9 

La elecci6n inicial de loa antibi6ticos debe basarse en la 

causa m!s probable de endocarditis en un grupo det~rminado de 

edad. Cuando se ha identificado el germen causal y se ha visto 

su sensibilidad in vitro a loa antibi6t1coa, entonces puede o 

no modificarse el tratamiento antimicrobiano. El microorganismo 

debe probarse con los antib16ticos utilizados y determinar la -

concentraci6n mlnima inhibidora (CMI) y la concentrac16n mlnima 

bactericida (CMB). La CMB suele definir•e como la concentrac16n 

m!s baja de antibi6ticos que mata el 99.9\ del incoculo bacte--
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riano. 55 Cuando se observa gran discrepancia (generalinente 32 o 

m4s veces), entre los valores de CMI y CMB, se dice que el mi-­

croorganismo presenta tolerancia para el antibi6tico. 55 Los gé~ 

menes con tolerancia pueden ser particularmente dif1ciles de 

tratar, y suelen necesitar terap~utica antibiOtica combinada. 19 

Enelneonato el germen descubierto con mayor frecuencia es 

el Estafilococo aureus, 1 •2 • 3 •6 • 7 •11 •12 • 19 y en la mayor1a requ~ 

rir! de un antibiOtico eficaz contra g!rmenes productores de P!. 

nicilinasa, generalmente nafcilina. Los estafilococos resisten­

tes a la meticilina pueden descubrirse en la endocarditis neon~ 

tal, en especial en los lactantes en quienes la infecci6n se 

present6 durante una hospitalizaci6n prolongada. 12 Entales ca­

sos, el producto de pr6ferencia ee la vancomicina. 

La vigilancia de la evoluci6n de una endocarditis infecci~ 

ea incluye continuar con la toma de hemocultivos despuAs de va­

rios dtaa de tratamiento para comprobar la desaparici6n de la -

bacteriemia y vigilar lo adecuado de la terapeutica antibi6tica 

con mediciones peri6dicas del Titulo Bactericida del Suero, 56 -

(TBS). Esta preuba brinda una medida de la actividad destructo­

ra del suero del paciente contra su germen infectante. El suero 

se obtiene del paciente en los momentos en que se prevAn valores 

m!xilnos y valores mtnimos del antibi6tico, osea inmediatamente 

antes y 30 minutos déspuAs de administrar una dosis intravenosa. 

Diluciones del suero del paciente se incuban con un in6culo es-
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t!ndar del germen, y los resultados se expresan como la diluci&i 

que mata el 99.9• del ineculo. El TBS mayor o iqual a 1:8 •uele 

ccneiderarse adecuado para un tratamiento eficaz. 53 Quizl ser~ 

quiera ajustes de la dosis de antibietico•, o de la frecuencia 

de administraciOn, para lograr valorea adecuados de TBS. 

La adrninistracien de los antibieticos deber! de ser por 

v!a parenteral prefiriendo en loa neonatoa la vla intravenoea -

que a la intr~uscular pbr su masa muscular reducida. No •e pu~ 

de sustituir esta vla por la terap~utica oral, ni cuando haya 

manifestaciones de mejorla cl!nica. En algunos adultos se han -

reportado @xitos a pesar de cambiar la v!a intravenosa por la 

oral, 7 sin embargo con neonatos no se ha comprobado esto. En e~ 

sos de endocarditis infecciosa comprobada, ea esencial eliminar 

todas las sondas centrales permanentes, porque suelen estar co­

lonizadas por microorganismo•, 317116118 y pueden servir como 

fuente constante de infecciones a pesar de un tratamiento ant1-

bi6tico en@rgico. Cuando se nece•ita una sonda venosa central -

para aplicaci6n de los antibieticos intravenosos u otro medica­

mento se sugiere extraer la l!nea colonizada en el momento de 

diagnosticar la endocarditis y, si es necesario, insertar un c~ 

t@ter nuevo después de comprObado el aclaramiento microbiano. 19 

Se recomienda de cuatro a seis semanas, la duraci6n del 

tratamiento de la endocarditis infecciosa. 112 • 3•6• 7• 11 •12 Mi-­

llard y cols. 19 recomiendan una serie de seis semanas de ant1-­

bi6ticos para reci@n nacidos con endocarditis infecciosa de la 
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causa que sea, dada la alta mortalidad de este padecimiento en 

este grupo de edad. Agregan adem!s que hay que seguir dando an­

tibiOticos durante seis semanas despu~s del aclar11111iento bacte­

riano o m1c0t1co comprobado y que ter1Únado el tratamiento debe 

vigilarse al paciente eatrechamente ·por dos a tres meses toman• 

do periOdicamente hemocultivos para verificar que la infecciOn 

ha desaparecido. Las dosis recomendadas son las mismas para ca­

da uno de los antibi6ticos para infecciones sistl!micas ya cono­

cidas. 

La endocarditis mic6tica en el adulto casi invariablemente 

requiere la extirpaciOn quirftrqica de la veqetaciOn y en la 

edad pedi&trica es indicaciOn de ciruqta debido a au mala evol~ 

ciOn y pronOstico en este qrupo de edad.19 No se han publicado 

casos de neonatos que hayan sobrevivido a la endocarditis mic6-

tica. A pesar de la capacidad de los antimicOticos y de la cir~ 

qta, arriba del 80\ de los pacientes con endocarditis micOtica 

documentada mueren de la infecci6n. 16 Estos medicamentos pene-­

tran pobremente a los tejidos, a la vegetaci6n, permitiendo ast 

la supervivencia del hongo. No es raro entonces que se esperen 

recurrenciaa tiempo despuAs de completar una terapia aparente-­

mente adecuada. La toxicidad de la anfotericina B ha favorecido 

el uso de 5-f~osina ya sea solo o en combinaci6n sinArgica 

con la anfotericina-B, aunque la resistencia a la 5-fluocytosina 

ha introducido la po'sible alternativa del miconazol sistAmi-~.,.­

co.17,18 
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En ocasiones puede ser necesario extirpar por ciru;~a un -

trombo o una vllvula infectados. 6•16•19 Nakayama y col•. 54 •eñ~ 
la que la intervenciOn quirGrgica puede prevenir loa emboli111110•. 

La decisi&n de operar debe de individuali1ar•e, pero la• indic~ 

ciones qenerales son: 

1) Insuficiencia cardiaca congestiva rebelde o grave traa­

torno hemodinAmico, generalmente a con•ecuencia de 1nauf1cien-­

cia valvular o de ob•trucci&n de la porciOn de salida, 

2) Acontecimientos emb&licos importantes repetido•, y 

J) Imposibilidad de e•terilizar la sangre a pesar de un 

tratamiento m6dico enArgico y adecuado, 19 

El tratamiento de eato• rec1An nacido• enfermos deber& de 

efectuarse en una unidad de cuidado• intenaivoa neonatale• por 

neonat&logoa experimentados, con la colaboraciOn de todo• loa 

mAdicos con•ultores e•pecializadoa en e•te tipo de patologl• c2 

mo los cardi6logos pediatras, infect&logos_y cirugla cardiova•­

cular pediltrica. 
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COllPLICACIClmlS 

Es frecuente que en los pacientes con endocarditis inf ecci2 

ea o no infecciosa sufran de compliéaciones diversas debido a la 

gravedad de esta enfermedad. En la mayor parte de los casos, se 

trata de fen6menos cardiovasculares y emb6licos. 

Weinstein13 describe las canplicaciones dividiAndolas en 

cardiacas y extracardiacas. A su vez, las cardiacas las divide -

en las encontradas en las vllvulas naturales y en las pr6tesis -

valvulares. Entre estas primeras, señala qUe la insuficiencia C2!. 

diaca congestiva complica a esta enfermedad en un 15\ a 65\ de 

los pacientes. Ademls, señala que alrededor del BO• desarrollan 

insuficiencia de la vllvula a6rtica. La insuficiencia cardiaca -

pu~de ser significativa cuando la endocarditis lleva a un alto -

grado de obstrucci6n al flujo de salida valvular, como sucede 

cuando un honqo esta involucrado. Otras complicaciones en las 

v4lvulas naturales son los abscesos y se reporta que ocurren en 

un 20% de loa casos de la enfermedad aquda. Tambian se describe 

el absceso septal intraventricular, el cual puede ser detectable 

por electrocardiografia seriada: donde se podr& observar un in-­

cremento gradual en el tiempo de conducci6n y m!s tarde desarro­

llo de un blciqueo de rama izquierda, aunque tambi@n puede ser d~ 

recho pero con mucha ·menos frecuencia. Si se llega a presentar -

pericarditis, @sta es en apariencia el resultado de una reacci6n 
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inmunol6gica envolviendo al pericardio. Cuando se presenta una 

Miocarditis se sugiere que puede representar una reacci6n al 

miocardio del daño isqul!mico inducido por 1) oclusi6n emb6lica 

de los vasos coronarios, 2) daño producido por toxinas bacteri~ 

nas o 3) el impacto de una reacci6n inmunol&gica, posiblemente 

el dep6sito de inmunocomplejos. 

Al señalarse las complicaciones en la• pr6tesis valvulares, 

la m4s frecuente es la infecci6n. Esta puede ocurrir temprana-­

mente en el periodo post-operatorio o m&s seguido, de uno a 3 -

meses o mis después de la cirug!a. 

De las complicaciones extracardiacas, la embolizaci6n art! 

rial es, seguida de las complicaciones intracardiacas, la segu~ 

da mls frecuente en la endocarditis infecciosa. Yokpchi y cols~ 

de 23 casos report6 que las complicaciones emb6licas ocurrieron 

en un 30\, teniendo 2/3 de lo• caaoa lmboloa,en los pulmones y 

1/3 en el sistema nervio•o central. La embolizaci6n no s6lo oc~ 

rre durante el estado activo de la enfermedad, sino que puede -

presentarse tan tarde como tres meses o mis despu!s de la erra­

dicaci6n de la enfermedad. La mayor incidencia de embolismos ha 

ocurrido en 6rganos mayores siendo en1 el bazo (44•), riñ6n(S6\), 

arter1aa coronarias (60\) y cerebro (30•). 

Tambi@n se describen a los aneurismas mic6ticos como com-­

plicaciones extracardiacas, siendo esta• mas comunes en la en-­

fermedad sub-aguda que en la aguda. Estos se desarrollan en ce~ 
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ca del 25t de lo• pacientes y representan el 2,St al 6t de los 

aneurismas cerebrales. 

En raros caaoa, ae han· identificado lu9area distantes de -

infeccien en el curso de e•ta enfermedad, 21 No se sabe si repr~ 
sentan secuelas de la endocarditis, o quiz&• fuentes de infec-­

cien. sisttmica inicial. 
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PRmlOSTICO 

Como ya se ha visto la endocarditi• neonatal ea una rara -

enfermedad y casi siempre resulta mortal. Charaf y cola, 6 refi~ 

ren que el proneatico est& determinado por el tiempo de le rea­

lizaci6n del diagnestico, la eficacia del tratamiento antibi6t! 

co y de la• caaplicacionea que se puedan presentar, talea como 

la embol1zac1en de la ve9etac16n, especialmente cuando la veqe­

tacien es larga. 

La diaponibilidad de la ecocardiografh ha permitido diag­

nosticar eata enfermedad antes de la muerte, pero con ello no -

ha mejorado el pronestico. 19 La endocarditia tr0111b6tica no inf~ 

ciosa relacionada con la colocac16n intracardiaca de aondas ce~ 

trales tambi&n es de mal pronestico. 4 Sin embargo, la muerte ae 

produce por otra enfermedad aubyacente. 

La clave para mejorar el pronestico de la endocarditis ne2 

natal puede depender de una aospecha temprana del padecimiento 

por el m&dico, un diagnestico pronto y un tratamiento m&dico y 

quirQrgico intensos. A medida que nos esforcemos en mejorar la 

morbiliaad y la mortalidad perinatalea, hemos de tener muy pre­

sentes las complicaciones potenciales (como la endocarditis) de 

las t@cnicas de sost@n, con penetraci6n corporal en neonatoa de 

alto riesgo, con peligro de que mueran como consecuencia de la 

1ntervenci6n. 
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llllTERIALES Y lll!'l'ODOS 

Se reviean loa expedientes de todos los casos diagnostica­

dos como Endocarditis neonatal ~eportados de Enero de 1990 a D! 

ciembre de 1990. Entre loa criterios de inclusiOn se tanaron en 

cuenta: Í> Pacientes reci@n nacidos consider!ndose a Astas como 

aquellos menores de is d1as de vida, 2) conf irmaci6n del dia9-­

n6stico por ecocardiografla y 3) confirmaciOn e.n caso de ende-­

carditis infecciosa, del germen causante por medio de hemocult! 

vos positivos. 

Se estudia en cada caso1 el sexo, la edad al ingreso, loa 

dia9n6sticos de ingreso, la clasificaci6n del paciente por edad 

qestacional y peso, tipo de endocarditis, factores predisponen­

te~, la• diversas manifeatacionea del cuadro cl1nico. loa hall.a! 

90• del ecocardiograma y del estudio patol6c¡ico (en quienes se 

pudo realizar este dltimo) y el tratamiento empleado y su dura­

ci6n. 
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IUISULTADOS 

Durante el periodo canprendido entre Enero y Diciembre de 

1990 se diagnosticaron 7 pacientes con Endocarditis neonatal. -

De !stoa, 4 pacientes eran masculinos (57\) y 3 femenino• (42.8\). 

La edad al ingreso fue en promedio de 7.7 d1aa siendo la menor 

de 4 hrs. y la mayor de 15 d1as. Loa Dx• de inqreso en cada uno 

fueron los siguientes: 

1) RNT eutr&fico, Gemelo II (unido Onfal&pago), probable -

SAM. 

2) JUIT eutr&fico, Hemorragia intracraneana (hemorragia su~ 

aracnoidea, crisis convulaivaa aecundariaa, edema cere­

bral secundario, ictericia multifactorial, Sx cole1t&ti 

co. 

3) RNT eutr&fico, epiderm&liais bulosa distr&fica. 

4) RllT hipertr&fico, Sepsi• neonatal temprana, Osteoartri­

tis de rodilla izquierda, celulitis de maleolo interno 

derecho, Hipocalcemia, Hiponatremia, GEPI. 

5) RNT eutr6fico, Teratoma sacrococcl9eo va. fetus in fe-­

tus, mielomeningocele asociado, seno urogenital, proba­

ble duplicaci&n intestinal, MAR baja. 

6) RNPT hipotr&fico, ECN grado I-B, Bronconeumon1a basal -

derecha. 

7) RNT eutr&f ico, ECN grado I-A, Hiperbilirrubinemia multi 
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factorial, cefalohematana parietal izquierdo, onfalitis.v 

(l\NT • rec16n nacido de ·tArmino, l\NPT • reci6n nacido de -

pret@rmino, SAM = s1ndrom.e de asp1raci6n de meconio, GEPX • Ga~ 

troenteritis probablemente infecciosa, MAR = malformaciOn ano-~ 

tal, ECN • entercolitia necrosante). 

Para clasificar au edad qestacional a su ingreso se utili­

zo la valoraciOn de Capurro encontrlndose que 6 fueron de tArm! 

no (85.7\), y se10 uno fue de pre-t6rmino (14.2\). De todos As­

tos, 5 fueron eutreficos (71.41) y uno fue hipertrefico (14.21) 

al iqual que uno fue hipotrefico (14.2). 

Entre los factores predisponentes se encontre que lo• 7 ~ 

cientea tuvieron cat6ter central (100\) y que 6 de 6•toa (85.71) 

tuvieron mi• de uno durante su estancia intrahospitalaria. La 

alÍmentacien parenteral ocupe tambi6n el 100\, ya que se insta­

le en los 7 pacientes, estando como promedio 16.5 d!as instala­

da. La antibioticoterapia mdltiple y prolonqada ocupe el 85.71 

de los casos. La Sepaia ae desarrolle en 5 pacientes (71.4\). -

La intubacien orotr.aqueal estuvo presente en 3 paciente• (42.8') 

y de estos 2 pacientes la tuvieron en dos ocaaiones. El mlximo 

de tiempo que dure la intubacien fue de 14 d!a• y el m!nimo de 

1 d!a. 3 pacientes ten!an historia de hipoxia al referirse cal! 

ficaciones de apgar ~ajas, siendo en dos pacientes moderada y 

en •elo uno severa (cuadro 2). 
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Entre los signos y s1ntomas que se presentaron la fiebre -

ocup6 el 100% de los casos. Un soplo sist6lico ya sea nuevo o 

cambiante se encontr6 en 6 casos (85.7\l, 3 pacientes presenta­

ron hematuria (42.8%) al igual que 3 aesarrollaron taquicardia 

y dificultad respiratoria. La hepatomegalia se report6 presente 

en 2 pacientes (28.5%) y la esplenomegalia s6lo en l (14.2\). -

La insuficiencia cardiaca sOlo se desarroll6 en un paciente 

(14. 2%) (cuadro 3 l . 

Al resumir los hallazgos de laboratorio (Cuadro 4), se en­

cuentra que la anemia se report6 en todos los casos (100\). 

pacientes (85.7\) presentaron bandernia, 5 pacientes (7l.4t) pr~ 

sentaron una velocidad de sedimentaci6n globular aumentada, 

pacientes (42.8%) presentaron leucocitosis y el mismo nQmero de 

casos presento leucopenia. S6lo 3 pacientes presentaron plaque­

topenia, y s6lo uno tuvo alteradas las pruebas de caagulaci6n -

(TP, TTP, fibrin6geno, productos de la degradaci6n de la fibri­

na). En 4 pacientes (57.2') los ex!menes generales de orina mo~ 

traron anormalidades, consistiendo en leucocituria, eritrocitu­

ria, hemoglobinuria, discreta albuminuria y en el sedimento ba~ 

terias e hifas presentes. 

El tipo de endocarditis que se report6 fue infecciosa en 

los 7 casos, corroborada en todos por ecocardiograf!a y culti-­

vos positivas. Los 7 casos tuvieron hemocultivos positivos (100') 

teniendo durante su estancia intrahospitalaria como m&ximos pe-
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sitivos el ntlmero de 4 y como m1nimos uno. Los g~rmenes aisla-­

dos fueron los siguientes: En 6 casos el germen causante de la 

endocarditis fue la Candida albicans (85.7\) y s6lo uno (14.2\) 

fue causado por un estafilococo aureus meticilino resistente. -

Durante la estancia intrahospitalaria de 2 pacientes con ende-­

carditis por Candida, se reportaron hemocultivos positivos con 

otros g~rmenes entre los que se encontraron Klebsiella pneumo-­

niae, Enterococo sp. y Estafilococo epidermidis. 

Como ya se mencion6 en los 7 pacientes se realiz6 ecocar-­

diograf!a para su giagn6stico. Los sitios reportados donde se -

localizaron las vegetaciones fueron los siguientes: En la des~ 

bocadura de la vena cava inferior, en la v&lvula tricOspide oc~ 

pando pr!cticamente todo el atrio derecho, en la desembocadura 

de la vena cava superior a la aur1cula derecha y una adherida -

al.anillo de la vAlvula tricdspide. 

El tratamiento fue muy dif1cil en todos los casos. Se em-­

plearon varios esquemas entre los que se mencionan: ampicilina­

amikacina, cefotaxime-amikacina, dicloxacilina-amikacina, cefa~ 

zidime-amikacina, vancornicina-amikacina y anfotericina B. El -

tiempo de duraciOn m1nimo fue de 14 d1as, el tiempo m!ximo fue 

de 38 d1as, en la ~plicaci6n de un antibi6tico. S6lo dos pacien 

tes ameritaron cirugía para la extirpaci6n de la vegetaciOn. 

Durante la. evoluciOn .intrahospitalaria de las ·7 pacientes, 

se presentaron vartas complicaciones, entre las cuales se men--



cionan: Neumot6rax, insuficiencia renal aguda, coagulaci6n in-­

travascular diseminada, infecciones en otros lugarea (g6rmenea 

aislados: Klebsiella p., enterococo sp., paeudanonas a., eataf! 

lococo epidermidi•), enterocolitis necro•ante y alteracionea 

electroliticas cOl!lo hipocalcemia, hiponatremia e hipokalemia. -

No hubo manifestaciones de embolismos. 

Al eatudiar la mortalidad del e•tudio •e encontr6 que la 

muerte se present6 en 2 casos (28.5\) y 5 pacientes sobrevivie­

ron (71.4\). Loa dos paciente• que fallecieron preaentaban end~ 

carditis por Candida. De loa pacientes tratados con cirugia y -

antibioticoterapia, uno falleci6 26 d1ae deapul• de la cirugia 

por falla orglnica mGltiple y el otro fue aecundario a la sept.!_ 

cemia. 



Cuadro 2. Factores predisponentes en 7 casos de endo­

carditis neonatal. 
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Factores Predisponentes ndmero de pacientes porcentaje 

Catllter central 7 mlnimos p/p • l 
mlx:llllos p/p a 4 100\ 

AliJllentaci&n parenteral mln:llllo de dla• • 10 100\ mllximo de dlas = 24 

Antibioticoterapia mGltiple 6 esquemas m1n1.mos • 3 es." y prolongada eaquemaa mhimoa • 6 

Septicemia 5 71.4' 

Antecedente• de Hipoxia 3 42.8' (apgar) 

Prematurez l 14.2' 

Intubaci&n orotraqueal *3 mlnimo de dlas • .1 42.8' mllximo de dlas •14 

p/p • por paciente, 

• • 2 pacientes ameritaron reintubaci&n. 



cuadro J. Signos y a1ntomas mi• frecuente• en 7 caaoa 

de endocarditis neonatal. 
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Signo o S1ntoma Ntlmero de pacientes Porcentaje 

Fiebre 100• 

Soplo cardiaco 6 85.7' 

Dificultad respiratoria 3 42.U 

Taquicardia 3 42.8' 

Reaaturia 3 u;n 

RepatQ111aqalia 2 28.5• 

l!!splenomeqalia 1 14.2' 

Insuficiencia cardiaca 1 14.2' 
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CUadro 4. Datos de Laboratorio mSs frecuentes en 7 

pacientea con endocarditis neonatal. 

Dato laboratorial Ndmero de pacientes Porcentaje 

Hemocultivo positivo 7 1001 

Anemia 7 lOOt 

Bandemia 6 85.7' 

v.s.G. aumentada 71.4' 

Urianlli•i• normal 4 57.2• 

LeÜcocitos1s 3 42.8' 

Leucopenia 42.8' 

Plaquetopenia 3 42.Bi 

Prueba• de coagulac16n 
alteradas 1 14.2• 
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MALISIS 

El reporte de 7 casos de endocarditi• neonatal ocurrido• -

durante 1990 en la u.c.1.N. del Hospital Infantil de Mlxico 

•or, Federico Gemez•, reflejan un fen&neno importante en la fr~ 

cuencia de diagnosticar esta enfermedad en eate hospital. 

Antes de 1990, •&lo un caso se habta reportado por el Dr. 

Torres~9 ocurrido en 194 5 en - hailpital• ""1lan<!o •la atenci!ln que el 

germen aislado causante de la endocarditi• fue el Corynebacte-­

rium diphtheriae. Este germen no se ha reportado en la litera• 

tura como causante de otro cuadro de endocarditis en la etapa • 

neonatal. 

Sin eJÍibargo, hay que con•iderar vario• factores que inf lu­

yeron en la frecuencia de preaentacien de eatoa .caaos. Anterio~ 

mente la endocarditis neonatal era dificil de diagnosticar y 

por lo general el diagn&stico se hacta en el estudio poat-m::irtom. 

También se presentaba raramente en las unidades de cuidados in­

tensivos neonatales debido a que anteriormente se contaba con 

pocos m6todoa invasivos loa cuales se han demostrado actualmen­

te que son factores importantes y prediaponentes para el deaa-­

rrollo de la endocarditis neonatal, En este e•tudio predomina-­

ron entre los factores predisponentea, la colocaci6n de cat6te­

res intracardiacos y la alimentaci&n parenteral (lOO•), obvia--
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mente relacionados uno y el otro, seguidos de la aplicaci6n de 

mdltiples antibi6ticos por tiempo prolongado (85.7\) y de la 

septicemia (71.4\), tomando estos dos en cuenta para el desarr2 

llo de la endocarditis por C&ndida que predcmin6 en este estu-­

dio. No se encontr6 otros factores como se han descrito en la 

literatura mundial que incluyen a las Cardiopat!as cong~nitas -

acompañantes o a una Cirugla cardiaca previa al establecimiento 

de la endocarditis. Tampoco encontramos otros fen&nenos acompa­

ñantes como persistencia de circulaci6n fetal o hipertensi6n 

pulmonar peraistente. Por lo tan.to, los métodos invasivos ocup!, 

ron un importante lugar en la predisposici6n al desarrollo de 

la endocarditis en nuestra poblaci6n estudiada. 

Loa signos, s1ntomas y hallazgos de laboratorio no varia-­

ron con respecto a lo descrito en la literatura mundial. 

En todos los casos estudiados, se utiliz6 como método dia~ 

n6stico la ecocardiografta bidimensional. A•1, surge la posibi­

lidad de que anteriormente no se diagnosticara esta entidad r.on 

la frecuencia creciente de la dltima década, ya que en muchos -

centros hospitalarios no se contaba con este m!todo. En este e~ 

tudio, los hallazgos patol6qicos fueron todos en el coraz6n de­

recho, concordando. con los sitios de colocaci6n de los catéte-­

res intracardiacos, afect!ndose de las vllvulas cardiacas sOlo 

la tricdspide, quiz!s porque no habla defectos intracardiacos -

en ninguno de los pacientes que permitiera el paso del cat6ter 

a otra cavidad o que se formaran turbulencias con la consiguiea 
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te implantaci6n de los g~rmenes en otras cavidades. 

El tratamiento para los 6 casos de endocarditis por CSndi­

da incluy6 en todos a la anfotericina B hasta canpletar la do­

sis m!xima de 35 mg/kg. En 2 de Astes se realiz& ademls trata-­

mi.ente quirQ.rgico para la extirpaci6n de las vegetaciones sien­

do las indicaciones, en un caso, la imposibilidad para esteril! 

zar la sangre y en el otro, el contar con una vegetaci6n gran­

de en la vllvula tricdaplde que causaba inauficienc.ia tricuap1-

dea y cuadros de insuficiencia cardiaca repetidos. Un paciente 

tratado con anfotericina B solamente y un paciente tratado con 

anfotericina B y Cirug1a fueron los que fallecieron, el reato -

adn sobrevive. Pqr lo tanto, loa 4 sobrevivientes son los prim~ 

ros reporta.dos en la etapa neonatal. El dnico paciente con end2 

carditis por estafilococo meticiÚno-resistente fue tratado con 

@xito con Vancomicina concordando con lo de•crito para el tra~ 

miento de este tipo de germen en la literatura. 

Quizls la supervivencia reportada (5 de 7 pacientes), ae 

haya debido a que esta entidad se busc& intencionadamente al t~ 

ner neonatos severamente enfermos, con cuadro cl!nico, laborat~ 

rial y factores predisponentes para el desarrollo de la endoca~ 

ditis infecciosa. La sospecha fue confirmada por la ecocardio-­

graf1a y rSpidamente se instal& el tratamiento antibi&tico ade­

mAs de evitar continuar con loa factores predisponentes identi­

ficados en cada caso. 
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Por lo tanto, se recomienda que ante cualquier naonato se­

veramente enfermo y sospecha de endocarditis, se busque inten-­

cionadamente a la Clndida albicana que fue el germen que predo­

min6 en este estudio y emplear todos los medio• dia9n6sticos 

disponibles para su confirmaci6n y ast emplear un tratamiento -

enlrqico y adecuado que incluya la mejor antibioticoterapia y 

el retiro de todo• lo• factore• prediaponentea para evitar com­

plicacione• y ae1 tener una evoluc16n satiafactoria. 
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CONCLUSIONES 

De lo anterior se puede concluir lo a1911iente1 

l.- El germen m!a frecuentemente reportado como cauaante de ·~ 

docarditia neonatal en el Ho•pital Infantil de Mlxico "Dr. 

Federico G&nez es la Clndida albicana. 

2.- Lo• m6todo• 1nvaa1vo• 11<>n loa factora• prediaponentea 1111• 

importante• para el desarrollo de la endocarditia neonatal. 

3.- La ecocard1ograf1a Bi-dilllenaional ea un m6todo fundalllental 

en el diagn6•tico al ccmprobar la existencia de vegetacio­

nes muy pequeñas ademla de agreqar otro• datos •obre la 

func16n cardiaca. 

4.- La sospecha de endocarditi• neonatal deber! ser en todo 

neonato severamente enfermo que no mejore con una terapfu• 

tica en6rgica y con factores prediaponentea para au deaa-­

rrollo. 

s.- La sospecha de endocarditis neonatal debe ir seguida del 

empleo r!pido de todoa loa m6todo• diaponible• para conf1t 

mar el d1agn6st1co y emplear inmediatamente toda• la• m•d! 

das terap6uticas para mejorar su pron6atico y evitar com• 

plicaciones. 
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