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INTRODUCCION

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 diagnSsticc exclusiva-
mente post-mortem a una complicacién frecuentemente descubierta
con técnicas de penetracifn corporal de cuidado intensivo neona
tal, desde causas casi totalmente bacterianas o micSticas hanta
incluir algunas no infecciosas, y desde un final mortal a una -
supervivencia ocasional. 3,19,20,21.

Antes de la era antibi8tica, la endocarditis bacteriana -
era una complicacisn de la lepticemfa en el neonato, usualmente
identificada en el examen post-mortem sin una evidencia previa
de cultivos positivos o tinciones de gram identificando algfin =
germen.19 Aunque se sigue considerando una rara y fatal enferme
dad, la incidencia reportada de endocarditis bacteriana neona--

tal se ha incrementado durante la década pasada.

Con el fin de mejorar las probabilidades de superﬁlvencia
de .estos recién nacidos enfermos se necesita descubrir pronto =
los sintomas, emplear un tratamiento enérgico y adecuado, y el
cuidado combinado y coordinado del pediatra o neonatblogo con =

el cardiBlogo o el especialista en enfermedades infecciolas.lg

Se revisar&n los aspectos m&s sobresalientes de este tema



en la literatura muncial gue incluyen: su incidencia, patogenia,

etiologfa, cuadro clfnico, diagn&stico, pronSstico y tratamiento.

Adem8s, se reporta la casufstica de endocarditis neonatal -
durante 1990 en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del

Hospital Infantil de México "Dr. Federico GSmez" de la ciudad de
Mé&xico.



INCIDENCIA

No se sabe Bi la incidencia de endocarditis neonatal en -
realidad est8 aumentando, o si esta enfermedad simplemente es -
diagnosticada con mayor frecuencia queen el pasado grécias a la
ecocardiograffa. La mayor parte de los informes se refiere a =
neonatos y lactantes combinados, de manera que es diffcil calcu
lar con precisifn la incidencia de endocarditis neonatal.19 -
Bullaboy y cols. refieren que desde 1950, 25 casos de endocardi
tis neonatal han sido reportados en la literatura inglesa con =
s6lo 3 sobrevivientes; sin embargo Symchych4 sugiere un 3% de
casos subdiagnosticados en forma clfnica como hallados en seriles
de reportes de autopsias en neonatos durante el perfode de un
afio en 1977. En diversas revisiones de endocarditis bacteriana
en -lactantes y nifios, s8lo se han descrito unos pocos casos de

recién nacidos.2'19‘22'23'24'25'26'

Johnson y colaboradores reportan una incidencia de 0.28% de
endocarditis bacteriana en autopsias de neonatos ¥y 1actantes?'27
Symchych describi6 10 casos de endocarditis neonatal, todas los
cuales se observaron durante un perfodo de 12 meses. Tres de -
ellos eran de origen bacteriano; los otros siete nc tenfan cau-
sa infeccioga demostrable. EStos 10 cascos representaban aproxi-

madamente 108 de todas las necropsias necnatales efectuadas du=-

rante un afio. Symchych sefiala una incidencia de 7% de endocardi



tis no infeccjosa; ello sugiere gue esto ocurre mucho m&s a me~-

nueo de lo que indicaron informes antériores."lg'za’zg'

Ademis,
informes reclentes de endocarditis en neonatos han extendido el
conocimiento de esta enfermedad para incluir causas bacterianas

Yy no bacterianas.lg'zo'sa’

Berkcowitz vy Danskylo realizaron un
estudio en Suddfrica y sefialan que muchos estudios de endocardi
tis infecciosa en nifios han sidec reportades en palses industria

1,23,27,26,31,32

lizados, mientras s8lo algunos pocos han sido

reportados de palses que'no lo son-33,34.

Estos autores encontraron que el 508 de sus casos se trata
ron de endocarditis infecciosa nosocomial no relacionada a ciru
gfa cardiaca, ya que esta entidad estf reportada para aparecer
en un 13 a 29% de los casos de endocarditis infecciosa en adul-

tos,35 pero no ha sido examinada especfficamente en nifios,

Charaf y colahoradores sefialan que latincidencia anual de
endocarditis infecciosa con enfermedad cardiaca congénita es de

1 en 1000 pacienteﬂ.G

5in embargo, todos los autores coinciden que las técnicas
mds complicadas, con frecuencia de penetracifn corporal utiliza
das en la actualidad en las unidades de cuidado intensivo neona
tal, han contribuido al incremento del nfmero de casos de endo

carditis infecciosa y no infecciosa en neonato;.l'z's'"6'1'11'12'

17,19,36.



PATOGENIA

La patogenia de la endocarditis neonatal no estf bien acla
rada, Aunque modelos animales de endocarditis experimental y es
tudios anatomopatolégicos cuidadoscs han proporcionado un cono-
cimiento importante acerca de esta enfermedad en el adulto, no
se sabe todavfa cuflles sean los mecanismos que originan la endo
carditis en los neonatos.19 Para hacer mis fAcil la explicacifn
de este apartado se darin por separado los detalles mis impor--
tantes de los dos tipos de endocarditis que conocemos: l)La en-
docarditis trombStica no bacteriana (ETNB) y 2) La endocarditis

infecciosa,

ENDOCARDITIS TROMBOTICA NO BACTERIANA

Se conoce que el tejido endotelial normal es muy resisten-
te a las bacterias circulantes, por lo que probablemente la en-
docarditis se inicia cuando el endocardio o el endotelio de una
v&lvula sufre una lesién y deja expuesta la colfgena subendote-

4,5,11 .

lial. Las plaquetas se adhieren firmemente a la colfgena

y luego ge deposita fibrina, lo que origina un tromb037 que més
tarde puede organizurse.‘ En nifios y adultos la endocarditis =
trombStica ha sido asociada con catéteres xntraca:diacol}g'smag

En forma similar, la mayor parte de los casos de endocarditis =~



necnatal incluyen la intreducci6n intracardiaca de una sonda ve

2,3.4,5 afectando pr:ncipalmente el corazén derecho.? Sym==

nosa
chych en su estudio de 10 pacientes encontr5 que el 60% de las
lesiones estaban en el atrio derecho. El sitio m&s coﬁﬁn fue el
septum atrial en la regifn de la fosa ovalis, seguido de la ca-
ra superior de la tricGspide y la pared anterolateral del atrium,
Estos hallazgos coinciden con la posicién cbservada de los caté
teres dentro del corazfn. Las lesiones en el corazbn izquierdo

pueden estar relacionados al paso inadvertido de la punta del
catéter a travé&s del foramen ovale.19 La permanencia de un caté-
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 corazbn.

. Hay otros muchos factores que guardan relacifbn ccn la for-
macifn de trombos en neonatos, como la pipoxia. Se ha sugerido
gue la hipoxia contribuye a la patogénesis de la ETNB por la =~
vfa del desarrollo de hipertensifin pulmonar. Por otra parte, la
ETNB y la hipertensifn pulmonar pueden ser consecuencias separa

30,40 Morrow y cols.5 sefialan en un ea-

das de un insulto comfn.
tudio de 13 neonatos la clara prevalencia de persistencia de =
circulacién fetal.con los casos de ETNB. Una asociacifn de trom
bocitopenia y persistencia de circulacifn fetal ha sido reporta

41

da por Segell y colaboradores. La asociacifn de ETNB, trombo=

clitopenia y persistencia de circulacifn fetal sugiere un nfimero



de mecanismos patogénicos, Una posibilidad es la formacién de -
substancias vasoactivas y proagregantes plaquetarios dentro de

1a circulacién como resultado de hipoxia y/o dafio endotelial.s

Bl Tromboxano Az ha demostrado tener fuertes efectos pro~-

42 Esta substancia provoca vasoconstriceién pulmonar

agregantes.
que junto al importante efecto de agregacifin plaquetaria son fe
némenos que intervienen en la hipertensibn pulmonar persisten--
te-15 otros mediadores de vasoconstriccifin pulmonar incluyen -
PGF2A,‘2 ¥ la serotonina. El tromboxanoAhz, PGFZA ¥ la serotoni
na circulantes y otras substancias se pueden originar en el.si—
tio del dafio endocirdico o endotelial, o pueden ser elaborados

durante la agregacién plaguetaria y la trombosis.s

La ETNB en adultos se ha asociado clinica y patol&gicamen-
te con cID.‘a En neconatos la trombocitopenia con © sin una coa-
guiopatia acompafiante fue observada por Favara y cols."o Aungue
en recién nacidos con endocarditis casl siempre hay trombocito-
penia, pueden faltar otros aignos de c1p.%%7 3 gn 1a serte-de
Morrow ¥ cols.,s la trombocitopenia fue la fGnica manifestacién
de coagulopatia en los casos de ETNB. Las descripciones anatomo
patol8gicas de vegetaciones en los casos de Favara demostraron
trombos plaguetarios, en contraste con los trombos de fibrina -~

" caracteristicos de la CID, y este autor supuso gque el neonato -
puede sufrir una trombosis de plaguetas gue no vaya acompaiada
de depéaito de fibrina.‘n



ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Los primeros informes sobre endocarditis infecciosa en lac
tantes durante los €ltimos decenios describfan vegetaciones car
diacas observadas en las necropsias de recién nacidos con septi

cemia.19'23'2‘

Un interesante paralelismo ha sido descrito entre el mode-~
lo animal de conejo usado para estudiar la patogénesis de la en
. docarditis infecciosa y los pacientes con cateterizacifin del ~

atrio derecho.3'39"‘

Los animales incculados intravenosamente

con bacterias gque pueden causar endocarditis infecciosa, adqui-
rieron esta entidad por colonizacibn con bacterias de las lesio
nes trombfticas endocfirdicas. Noel y cola.s en un estudio de 5
recién nacidos Prematuros describen la patogénesis de las lesio
nes en sus pacientes como idénticas a las descritas en el mode~-

lo animal de conejo.

La Endocarditié trombbtica no bacteriana, con un trombo =
nuevo que todavia no estd epitelializado, es susceptible de co-
lonizacifn con microorganismos durante episodios de bacteriemia
o fungemia pasajeros gque acompafian a intervenciones que causan
traumatismos cutSneos o membranosos, Asf, se describen alguncs
factores de riesgo para el desarrollo de la endocarditis infec-
ciosa como: intubacién endotragueal o traqueostomfa, catéteres

intracardiacos, cirugfa cardiovascular, cardiopatias congénitas,



tratamiento antibiético prolongado y mfiltiple, alimentacién pa-
renteral por tiempo prolongade, o soluciones intravenosas pro--=

longadas y septicemia.

En la mayor parte de los casos de endocarditis infecciosa,
la enfermedad es desencadenada por la fijacifn de microorganis-
mos circulantes a fibrina y plaquetas a nivel de tejido endote-
lial o endocardiaco lesionado. Los microorganismos que se adhie
ren especlalmente estafilococeo o estreptococos,8 también son -
los gue a menudo se aislan en casos de endocarditis bacteria=---
na.l'n'lz'“'32 Algunas levaduras también pueden adherirse a
trombos plaquetarios y de fibrina, aunque la endocarditis mic8-
tica es rara, tanto en adultos,16 como en niﬁos.la"s

No se sabe con seguridad cufl sea el componente del trombo
de plaquetas=-fibrina tipico de la ETNB que sirve de receptor pa
ratla adhesibn microbiana. Investigaciones recientes sugieren =
qgue la fibronectina en la superficie del trombo pﬁede tener im-
portancia en la patogenia de la endecarditis i.nt'e::c.f.oaa.‘6

Tambifn, todavia no estf aclarado el verdadero papel de =~
factores inmunitarios, como el complemento y el anticuerpo, en
la patogenia de la endocarditis infecciosa en estudios efectua-
dos en adultos y agimales. La actividad bactericida mediada por
complemento puede facilitar la erradicacién microbiana durante
epiascdios de bacteriemia Paaaje:a.lg Durack demostr$ que conejos

que sufrfan deficiencia de complemento desarrollaron endocardi-
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tis despu&s de inocularles bacterias que eran sensibles y morfan

47 El anticuerpo especi-

por accifn del complemento en el suero.
fico también puede fijarse a microbios circulantes y aumentar -
el aclaraniento por el sistema reticuloendotelial o iahibir 1la
fijacién del micréozqanismo a tejido lesionado.‘a.ﬁn el neonato
componentes del complemento estfn disminuidos en comparacifn -
con el adulf:o‘9 y existen anormalidades funcionales de varios -
de sus ccu'.rlpcmem:es.“9 Aunque los lactantass reciben anticuerpos

IgG de la eirculacifn materna en forma pasiva, esto sblo brinda
proteccifn contra gérmenes para los cuales hay t;tulo- elevados
de anticuerpos IgG circulantes. No se sabe si las deficiencias

de complemento y anticuerpo, ¥ quiz8s otras reacciones inmunita

rias a la infeccifn que estin amortiguadas en recién nacidos, -

alteran la patogenia de la endocarditis en pacientes de esta =
19

edad.
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ETTCLOGIA

En la eticlogfa de la endocarditis infecciocsa se han men=-=
cionado varios g&rmenes aislados. El estafilococo aureus, epi--
dermidis y los estreptococos viridinas han sido los gérmenes -~
aislados ademfs de otros pocos, en casos de endocarditis en 1la
edad pedidtrica desde que se desarrollaron métodos microbiolfigi
cos que permiten el cultivo y la identificacibn de estos micro=-
organismos.22'23'5° De &stos, los estafilococos estdn siendo =
identificados con frecuencia cada vez mayor en los Gltimos afos,
siendo aproximadamente el germen causante del 25% de los casos
de endocarditis infecciosa en niﬁos.1'2'3'6'9'1°'12 En muchos -
de los casos, la endocarditis infecciosa es enmascarada por los

efectos de alguna infeccidn superpuesta tales como meningitis u

onfalitis, asf gue el diagnbstico premortem puede no ser hean.?

Es posible gue el aumento de endocarditis por estafilococo
aureus refleje el nfmero creciente de casos post-operatorios, -
ya que las técnicas quir@rgicas cardiovasculares mejoradas han
permitido el tratamiento quirdrgico de una.variedad mayor de -
cardiopatfas congénitas y se han empleado técnicas de cuidado -
intensivo con penetracién corporal m&s complicadas para nifios ~
enfermos muy pequefics incluidos los neonatcs.19
El microbic aislado con mayor frecuencia en la septicemia

necnatal, los estreptococos del grupo B, son causa extraordina-
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riamente rara de endocarditis neonatal.z° Otro gegmen descrito

aungque escasamente reportado son las especies de c&ndlda.la

En
8 pacientes descritos por Walsh y Hutchinlla se ancontrafon 2 -
neonatos que desarrollaron endocarditis en la 2a. semana de vi-
da, encontrindose como microorganismo causante en ambos a la =
Cdndida sp; lamentablemente este tipo de infeccifn tiene una al
ta mortalidad.s'ls'lg

Los factores descritos que predisppnan a la infecciln por
C&ndida son: la administraciédn prolongada de antibibticos de am
plio espectro, antibifticos mfiltiples y simult@neos, cateteriza
cifn intravenosa prolongada, alimentacifn parenteral, prematu--
rez, deficlencia inmunitaria y addiccidén narcbtica en adultcl.ls'
18.

Muchos dellol casos sefialados en el cuadro 1, se refieren
a neonatds sin cardiocpatia congénita que necesitaron cuidados -
- intensivos neonatales, indicando que las técnicas con penetra--
cifn corporal y terap8uticas utilizadas para neonatos enfermos
abren el camino para la colonizacifn de microorqaéismo- que in=

vaden el torrente vascular.
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Cuadro 1. Casos de endocarditis neonatal infecciosa en la lite
ratura inglesa desde 1950.

CIN o Edad de -

Localizacibn Super-
Rutor CC  comiento HMicroorganismo  CHD de vegetacio viven~
i nes. cla.
Lewis - 9 dfas S. aureus - vElvula mitral No
Macaulay - 7 afas Estreptococo - VAlvulas tricils= No
*ligeramente pide y abrtica
hemolftico”
Blieden + S dfas 5, aureus * Aurfcula dere-— No
¢ha, izquierda
y vElvula mitral
Favara + - 1 afa Estreptococos - vilvulas mitral No
del grupo G ¥ tricGspide
Bender + 24 afas S. aureus - vElvula mitral No
Edwards + 14 dfas S. epidermidis - vilv, triclispide No
+ 15 dfas 5. aureus + vélvula mitral No
- 6 dfas Polimicrobiana = vSlvuls mitral No
- 1 mes S. aureus - POA y valvula to
tricispide
Symchych + NG S. aureus - Pared de aurfcu No
1a derecha
+ 1 semana P, aeruginosa - Pared de auxrfcu No
la derecha
Weinberg - 4 semanas Estreptococos + vilvula mitral No
del grupo B
Lundstrom - 2 semanas Estafilococos - VAlvula mitral to
coagulasa +
Mc Guiness - 4 semanas S. epidemrmidis - vilvula triclis- Mo
pide Yy vena ca-
va sup.
+ - 1 dfa S. epidermidis = vilvula mitral No
walgh + 2_semanas Cfndida sp. - Trombo en aurfcu HNo

la derecha + vE1
vula tricfispide |

+ 2 semanas Cindida sp. - Trompo en aurfcu No

la derecha y vAl
vula tricspide



Oelberg

Kavey

ward
Kramer
Wigglesworth

Barton

Prandstaller

+

+

1 semana

21/2 senm.
4 afas

2 semanas
1 mes
17 dfas

3 semanas,

6 afas

§. aureus

5. aureus
8. aureus

5. aureus
§. markencans

Estreptococos
del grupo B

Estreptococos
del grupo B

S. aureus

vilvula tric@s-
pide

vilvula mitral

Borde de defec-
to de tabique -
vantricular y -
celgajo de  ag.
oval.

Pulmonar
Mitral
vElvula mitral

ASrtica

Aurfcula dere-
cha extendign-
dose a cava =~
superior y ca=
va inferior.

4

No
14

g§Fna

st

st

CIN = Cuidados intensivos neonatales
CC = Cateterismo cardiacc.
CHD = Cardiopatfa congénita
NG = No se indica.
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DIAGMOSTICO

Datos clinicos

Los sintomas y signos de presentacifn de la endocarditis -
en neonatos son variables e inespecificos, y quizds no puedan -
distinguirse de los signos de septicemia ¢ de cardiopatia congé
nita.a' 19 lLa variabilidad en la frecuencia de presentacifn de
cada uno de los signos y sintomas 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 infeccién superpuesta o acompafiante tal como -
meningitis, sepsis, onfalitis o problemas respiratcrios.z Hay =~
que pensar en la posibilidad de endocarditis en todo neonato -
g:évemente enfermo con sospecha o confirmacifn de presentar Sep
Eiggm}a, en especial los que llevan introducida una sonda veno-
sa central, los que presentan sintomas cardiacecs, hemocultivos
positives o empecramiento del estado cltnico. %3119 yo Guiness
Yy cols.z refieren que el Pediatra debe sospechar ya sea la endo
carditis infecciosa como la no infecciosa en neonatos con caté-
teres intravenosos, septicemi; acompanante e hipoxemia severa e
hipotensifin por lo que se deben de realizar todos los intentos
para llegar a su diagnfstico. En sus casos demostraron que la -
endocarditis se podfa manifestar como una enfermedad multisistg

mica con envolvimiento de manifestaciones cardiacas, pulmonares,
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hep&ticas, hematolbgicas y renales,

Entre los sintomas y signos descritos en la literatura en-
contramos a la fiebre recurrente o prolongada y al soplc sistd-
lico o diast8lico ya sea nuevo o cambiante en un 87 y 85-90% =
respectivamente, siendo ambos los datcs més consistentemente ha~

llados en los casos :eportadoa.s'lo'ls’ls

Otros son: esplenome=
galia en 65%, frote peric&rdico en 21%, insuficiencia cardiaca
en 31% y evidencia de embolizaci®n en un JDS.E Tambifin otros auto
res describen dificultad respiratoria, hematuria, neumotdrax, ~
hipertensifn pulmonar, rechazo a la via oral, petequias y letar
gia.2'3'4'5’8'11'16
Los mé8dicos que culdan neonatos con hipertensifin pulmonar
persistente han de considerar el posible diagnfstico de endocar
ditis trombBtica, especialmente en los recifin nacidos en quienes
la enfermedad no reaccicna a un tratamiento m&dico enérgico.19
otros signos clfnicos como los dermatol8gicos, especialmen
te los nfdulos 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 s88lo se han sefialado

en un caso descrito por Oelberg y cols.3

Noel y cols.8 refieren en su experiencia clinica de 5 neo-
natos con Endocarditis cque la endocarditis tromb8tica no bacte-

riana (ETNB), es comfinmente diagnosticada dentro de las 2 prime
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ras gemanas de vida, mientras que la éndocarditis infecciosa =
ocurre m8s caracteristicamente posterior a la segunda semana =
apoyando con una ohservacidn laboratorial que la endocarditis -
tromb&tica no bacteriana precede a la endocarditis infecciosa.-
Por lo tanto, concluyen que el diagn8stico de la endocarditis -
tromb8tica no bacteriana y endocarditis infecciosa en recién na
cidos puede representar el reconocimiento clinico del mismo pro

ceso en diferentes estadios.

Aunque la artritis y la artralgia son frecuentes en nifics

mayores con endocarditis, en el recién nacido es rara.21

Datos de Laboratorio.

Las pruebas de laboartorio para el neonato con posible en-
docarditis incluyen muchas veces las que se llevan sistemitica=-
mente en gquien se sospecha infeccifn sistémica. Entre 8stas se

mencionan;

= Cultivos: sangre {(por lo mencs 2).

orina

1fquido cefalorraqufdeo

otros 1fquidos corporales si pueden obtenerse.
- Recuento sanguineo completo, con f6rmula diferencial,
- Recuento de piaquetas.

= Velocidad de sedimentacifn globular.
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= Perfil de Coagulacibni tiempo de protrombina
tiempo de tromboplastina parcial
£ibrinGgenoc
productos de desintegracifn de £1
brina,

~ Anflisis de orina.

- Radiograffa de T&rax.

- Ecocardiograma

- Ultrasonido de grhndes vasos de abdomen, incluyendo va-=

808 renales.

- Tomograffa computada de cabeza,

Los titulos de anticuerpos contra 8cido teicoico fueron -~
Gtiles para confirmar el diagnfstico y monitorizar el tratamien
to de la endocarditis infecciosa por estafilococo seg@n reporta
Oelberg y cols.?

En series reportadas de endocarditis no bacteriana la coa-
gulacifn intravascular diseminada ocurri® por arriba del 50% en
neonatos con hipoxia 5evera,5'3°'4° por lo que las pruebas de -
coagulacidn se incluyen en el perfil de estudios de laboratorio

para la endocarditis en neonatos.

Stranton y cols.t agregan al perfil de pruebas al factor -
reumatoide y al complementoc C3 como pruebas Gtiles en la valora
cién de una endocarditis infecciosa reportando al factor reuma-

toide positivo en 6 de 11 casos y al C3 sérico bajo en 4 de 10



19

casos.

La anemia fue el hallazgo de laboratorio mfs consistente--
mente encontrado en los nifios con endocarditis infecciosa repor

tados en el estudic de Berkowitz y Dansky.lo

La trombocitopenia es frecuentemente hallada tanto en la -
endocarditis infecciosa como en la no-bacteriana,2’3'4'5 y ha
sido reportada en asociacifn con hipertensifn pulmonar por Mo~
Irow y cols.® y en asociacifn con persistencia de circulacién =~
fetal por Siegal y cols.‘l

La clave para el diagnfstico microbiol8gico de la endocar~
ditis infecciosa es el hemocultivo. La bandemia que accmpafia a
la endocarditis esa continua, de manera que los cultivos suelen
ser positivos si el paciente no ha recibido tratamiento antibif
tice reciente., Pero la endocarditis por Cindida se acompafia de
fungemia intermitente o puede presentarse mucho tiempo después
de esta,16 y los hemocultivos s8lo son positivos en 50% de los
adultos con esta endocarditis.19 Aunque los hemocultivos repeti
dos podr&n elevar la probabilidad de aislar un agente causal, =
los neonatos con endocarditis suelen estar muy enfermes y nece=-
sitan un tracamien;o antibiftico inmediato. Es esencial que la
sangre para los hemocultivos se obtenga de una zona periférica,
incluso en pacientes con catéteres centrales. Un hemocultivo po

sitivo obtenido con sangre de un catéter puede representar una

linea colonizada, © ser un contaminante y no reflejar necesaria
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mente una infeccién sistémica. Para diferencias una infeccibn -
sistémica de un catéter colonizado pueden tomarse hemocultives
cuantitativos pareados de una zona periférica y de un catéter -
central al mismo tiempo.51

Aungue algunos estudios antiguos indicaban que la sangre -
arterial de pacientes con endocarditis infecciosa tenfa un ma-
yor nfimero de gérmenes que la sangre venosa, no representa ven-
taja alguna tomar muestras arteriales en comparacifn con mues=-
tras venosas para culcivo.19 El médico ha de obtener un volumen
elevado pero razonable {lo ideal es por lo menos 2 ml dé sangre

por cultive), si se piensa en el diagnbstico de endocarditis.l'

2,3,16.

Es obligado emplear una técnica estéril estricta para cbte
ner las muestras de sangre y evitar la contaminacifn por comen-
sales cut8neos. Tambi8n es esencial determinar la sensibilidad
a los antibibticos de los microorganismos aislados, empleando -

los que resultan aceptables para neonatos.19

Estudios de Gabinete,

Un estudio que ha cobrado gran importancia en la Gltima d&
céda y que ha facilitado el diagn8stico de esta enfermedad es -

la ecocardiografta,
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El ecocardiograma Modo-M y el bidimensional han sido Gti--
les en detectar vegetaciones tan pequefias como de 2 a 3 mm. Y
otras secuelas de la endoca:ditis.z's'sz

En adultos con endocarditis infecclosa la incidencia de =~
anormalidades ecocardiogrificas ha sido reportada de 48 a 78% -
en estudios empleando ecocardiograffa modo M y de 78 a 98% en
egtudios usando ecocardiograffa bidimensional.9 Kavoy v cols.s3
encontraron anormalidades ecccardiogrificas en 9 de 11 nifios =

con endocarditis.

Como la endocarditis tromb&tica no bacteriana muchas de -
las veces incluye trombos en el corazbn derecho, incluso en la
vena cava, es importante recordar al ténico y/o m&dico de la -~
ecocardicgraffa lo‘que se sospecha, de manera que incluya imfge

19 También se ha reportado fitil para -

2,3,6,9,11,16

nes de los grandes vasos.

el tratamiento clinico de estos pacientes, Bricker

v cols.9

observaron que la endecarditis que envolvia a la vilvu
la abrtica era mis propensa a requerir una terapia quirdrgica -

temprana que en la endocarditis gue envolvfa otras estructuras,

Sin embargo, la ecocardiograffa tiene limitaciones. En va-
rios casos publicagos de endocarditis en neonatos, la ecocardio
grafia no logrd comprobar esta enfermedad.3 En la actualidad se
procede a insistir en que si se observa un trombo o una vegeta-
cibn se confirma el diagn®stico de endocarditis, pero si no se

ve ninguno de los dos, ello no excluye tal diagnb6stico. Proba--



22

blemente, a medida que la tecnologfa de la ultrasoncgraffa se
perfeccione, se lograrin imagenes de mayor resolucifn, aumentan
do la sensibilidad y la especificidad de este medio de estudio
cl!nico.l9

La radiograffa de T8rax puede mostrar cardicmegalia o si-
lueta cardiaca no:mal.19 A veces en nifics mayores y adulteos Y
en raros casos de neonatoa,s‘ el gamagrama con galio ha sido -~

dtil para diagnosticar la endocarditis neonatal.
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- TRATAMIENTO

Se han publicado pocas gufas para'tratar ‘la endocarditis -
infecciosa o no infecciosa en el recién nacido. Sin embargo, to
dos los autores concuerdan que la curacifn de esta enfermedad -
requiere un diagnfstice temprano, establecer uma terapfutica an
tibiftica adecuada, un tratamiento cuidadoso de los aparatos =
respiratoric y cardiovascular y una vigilancia de la administra
cién de antibifticos para evitar toxicidad y comprobar lo ade-~
cuado de la terapfButica. Como la endocarditis noc infecciosa tie
ne muchas probaﬁilidades de evolucionar a proceso infeccioso, -
es esencial que cualquier neonato con endocarditis no infeccio-
sa sea estrechamente vigjilado en busca de signos y sintomas de

19 Existen varios principios para el trata-

infeccibn sistémica.
miento antibibtico en la endocarditis neonatal que se pueden re

sumir asi:

1.~ De primera eleccifn: Debe basarse en la sensibilidad =~
del microorganismo al antibiftico, incluyende medicifn del titu
lo sérico bactericida y concentraciones de antibisticos, si es-
t4 indicado.

2.- Agente pdtente: Siempre gue sea posible deben emplear~
se antihifticos bactericidas.

3.- Via parenteral: La administracifn de antibibfticos siem

pre ha de ser por via parenteral, para lograr concentraciones -
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elevadas en sangre y tejidos,

4.~ Curso prolongado: La reaccifn del necnato es muy impor
tante para decidir la duracifn del tratamiento; el minimo es de

cuatro a sels Semanas,

(Tomado de Shulman ST. En: Nelso JD: Current Theraphy in
Pediatric Infectious Disease, Philadelphia, B.C. Decker, 1988),.

El tratamiento parenteral prolongado con antibifticos bac-
tericidas resulta necesafio para tratar con éxito la endocardi-
tis infecciosa, porgue los gérmenes causales est&n localizados
en la profundidad de una vegetacifn o de un trombc, bien prote-
gidos de las defensas del huésped. Su destruccifn se logra de
preferencia con sustancias bactericidas, ya que el emplec de -
agentes bacteriostiticos (p. ejem. cloranfenicol) ha ido acompa-
fiado de cifras muy altas de fracaso al tratamiento, o recaida =

de la enfermedad.}g

La eleccifn inicial de los antibiBticos debe basarse en la
causa mis probable de endocarditis en un grupo determinado cde
edad. Cuando se ha identificado el germen causal y se ha visto
su sensibilidad in vitro a los antibiSticos, entonces puede -]
no modificarse el tratamiento antimicrobiano. El microorganismo
debe probarse con los antibifticos utilizados y determinar la -
concentracifn minima inhibidora (CMI) y la concentracifn mfnima
bactericida (CMB), La CMB suele definirse como la concentracibn

mis baja de antibibticos que mata el 99,9% del incoculo bacte-=
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55

riano, Cuando se cbserva gran discrepancia (generalhente 32 o

mis veces), entre los valores de CMI y CMB, se dice que el mi--
croorganismo presenta toclerancia para el antibibtico.ss Los gér
menes con tolerancia pueden se:'particulazmente diffciles de -

tratar, y suelen necesitar terapfutica antibibtica coml:»ix'xada.]'9

En el neonato el germen descubierto con mayor frecuencia es
el Estafilococo aureus,l'z'a'6'7'11'12'19 y en la mayorfa reque
rir8 de un antibibtico eficaz contra g@rmenes productores de pe
nicilinasa, generalmente nafcilina. lLos estafilococos resisten-
tes a la meticilina pueden descubrirse en la endocarditis neona
tal, en especial en los lactantes en quienes la infeccibn se =~
present8 durante una hospitalizacifn p:olongada.l2 En t ales ca-

sos, el producto de preferencia es la vancomicina.

La vigilancia de la evolucifn de una endocarditis infeccio
sa incluye continuar con la toma de hemocultivos despu8s de va-
rios dfas de tratamiento para comprobar ia desaparicifn de la -~
bacteriemia y vigilar lo adecuado de la terapSutica antibibtica
con mediciones perifdicas del Tftulo Bactericida del Suero,56 -
(ITBS). 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 gue se prevén valores
miximos y valores minimos del antibi&tico, o0 sea inmediatamente
antes y 30 minutos después de admiﬂistrar una dosis intravenosa.

Diluciones del suero del paciente se incuban con un inbculo es-
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t&ndar del germen, Y los resultados se expresan como la dilucifn
que mata el 99.9% del inBculo. El TBS mayor o igual a 1:8 suele
congiderarse adecuado para un tratamiento eficaz. >3 Quizs se re
quiera ajustes de la dosis de antihifticos, o de la frecuencia

de administracifn, para lograr valores adecuados de TBS.

La administracifn de los antibiSticos deber® de ser por -
via parenteral prefiriendo en los neonatos la via intravenosa -
que a la intramuscular por su masa muscular reducida. No se pue
de sustituir esta via por la terapfutica oral, ni cuando haya
manifestaciones de mejorfa clfnica. En alguncs adultos se han -
reportado éxitos a pesar de cambiar la vfa intravenosa por la
oral,7 sin embargo con neonatos no s8€ ha comprobado esto. En ca
sos de endocarditis infecciosa comprobada, es esencial eliminar
todas las sondas centrales permanentes, pordue suelen estar co-

3,7,16,18 y.pueden servir como =~

lonizadas por microorganismos,
fuente constante de infecciones a pesar de un tratam#ento antl=-
bibtico enfrgico. Cuando se necesita una sonda venogsa central =
para aplicacifn de los antibiSticos intravencosos u otro medica-
mento se suglere extraer la linea colonizada en el momento de
diagnosticar la endocarditis y, si es necesario, insertar un ca

téter nuevo después de comprébado el aclaramiento microbiano.lg

Se recomienda de cuatro a seis semanas, la duracifn del =~

1,2,3,6,7,11,12 .

tratamiento de la endocarditis infecciosa.
llard y cols.19 recomiendan una serie de seis semanas de anti-~~

biSticos para recifn 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 gue hay que seguilr dando an-
tibidticos durante seis semanas despufs del aclaramiento bacte-
rianc ¢ micbtico comp:obédo y que terminado el tratamiento debe
vigilarse al paciente estrechamente por dos a tres meses toman=
do perifdicamente hemocultivos para verificar que la infeccifn

ha desaparecido. Las dosis recomendadas son las mismas para ca-
da uno de los antibibticos para Infecciones sist&micas ya cbno-

cidas.

La endocarditis mic6tica en el adulto casi invariablemente
requiere la extirpacifn quirfirgica de la vegetacifn y en la -
edad pedifitrica es indicacifn de cirugia debido a su mala evolu

cifn y pronf6stico en este grupo de edad.l?

No se han publicado
casos de neonatos que hayan sobrevivido a la endocarditis mict-
tica. A pesar de la capacidad de los antimicSticos y de la ciru
gfa, arriba del B80% de los pacientes con e ndocarditis micbtica
documentada mueren de la 1nfecc16n.16 Estos medicamentos pene--
tran pobremente a los tejidos, a la vegetacifn, permitiendo ast
la supervivencia del hongo. No es raro entonces que se esperen
recurrencias tiempo despufs de completar una terapia aparente--
mente adecuada. La toxicidad de la anfotericina B ha favorecido
el uso de S-fluocytosina ya sea solo o en combinacifn sinérgica
con la anfotericina=-B, aungue la resistencia a la 5-£1uocytosina
ha introducido la posible alternativa del miconazol sist&mi----

co.l?,lB
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En ccasiones puede ser necesarioc extirpar por-CIruqia un -

trombo o una vAlvula infectados,5:16¢19 ]

Nakayama y coln.® sefia
la que la intervencifn quirfirgica puede prevenir los embolismos.
La decisifn de operar debe de individualirarse, pero las indica

clones generales son:

1) Insuficiencia cardiaca congestiva rebelde c grave tras-
torno hemodinfmico, generalmente a consscuencia de insuficien--
cia valvular o de obstruccifn de la porcifin de salida,

2) Acontecimientos embflicos importantes reﬁetidon, Yy

3} Iméosibllidad de esterilizar la sangre a pesar de un -~
tratamiento médico enérgico y adecuado.19

El tratamiento de estos recifn nacidos enfermos deberd de
efectuarse en una unidad de cuidados intensivos neonatales por
neonatf8logos experimentados, con la colaboracifn de todos los
médicos cﬁnlultores especializados en este tipo de patologfa co
mo los cardiflogos pediatras, infect8logos y cirugfa cardiovas~

cular pediftrica.
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COMPLICACIONES

Es frecuente que en los pacientes con endocarditis infeccio
8a o no infecciosa sufran de complicaciones diversas debido a 1la
gravedad de esta enfermedad. En la mayor parte de los casos, se

trata de fenSmenos cardiovasculares y embBlicos.

Weinstein13

describe las complicaciones dividiéndcolas en -
cardilacas y extracardiacas. A su vez, las cardiacas las divide =
en las encontradas en las v&lvulas naturales y en las prb6tesis =
valvulares. Entre estas primeras, sefiala que la insuficiencia car
diaca congestiva complica a esta enfermedad en un 15% a 65% de
los pacientes. Ademfs, sefiala que alrededor del 80% desarrollan

insuficiencia de la v8lvula aBrtica. La insuficiencia cardiaca -
ruede ser significativa cuando la endocarditis lleva a un alto -
grado de obstruccibn al flujo de ;allda valvular, como sucede =
cuando un hongo est8 involucrado. QOtras complicaciones en las
vilvulas naturales son los abscesos y se reporta que ocurren en
un 20% de los casos de la enfermedad aguda. También se dQescribe
el absceso septal intraventricular, el cual puede ser detectable
por electrocardiograffa seriada:; donde se podr& obhservar un in--
cremento gradual en el tiempo de conduccibn y mis tarde desarro-
llo de un bloqueo de rama izquierda, aunque también puede ser de
recho pero con mucha menos frecuencia. Si se llega a presentar =

pericarditis, &sta es en apariencia el resultado de una reaccifin
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inmunolégica envolviendo al pericardio. Cuando se presenta una
Miocarditis se sugiere que puede representar una reaccifn al
miocardio del dafic isquémico inducido por 1) oclusifin emb&lica
de los vasos coronarios, 2) dafio producido por toxinas bacteria
nas o 3) el impacto de una reaccibn inmunolfgica, posiblemente

el depBsito de inmunocomplejos.

Al sefialarse las complicaciones en las prétesis valvulares,
la m&s frecuente es la infeccién. Esta puede ocurrir temprana--
mente en el periodo post-operatoric o mis seguido, de uno a 3 =

meses o mis despuls de la cirugla.

De las complicaciones extracardiacas, la embolizacibn arte
rial es, seguida de las complicaciones intracardiacas, la segun
da m8s frecuente en la endocarditis infecciosa, Yokpchi y cols?
de 23 casos reportd que las complicaciones embblicas ocurrieron
en un 30%, teniendo 2/3 de los casos lmboloi'en los pulmones vy
1/3 en el sistema nervioso central. la embolizacién no sblo ocu
rre durante el estado activo de la enfermedad, sino gque puede -
presentarse tan tarde como tres meses o m#s despufs de la erra-
dicacibn de la enfermedad. La mayor incidencia de embolismos ha
ocurrido en 8rganos mayores siendo en: el bazo (44%), riﬁbn(Sﬁ\h

" arterias coronarias {60%) y cerebro (308).

También se describen a los aneurismas micbticos como com=-
plicaciones extracardiacas, siendo &stas mds comunes en la en--

fermedad sub-aguda que en la aguda. Estos se desarrollan en cer
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ca del 25% de los pacientes y representan el 2.5% al 6% de los

aneurismas cerebrales.

En raros casos, se han ldentificadc lugares distantes de -

21 No se sabe sl repre

infeccifn en el curso de esta enfermedad.
sentan secuelas de la endocarditis, o quiz&s fuentes de infec--

cién_sistémica inicial.
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PRONOSTICO

Como ya se ha visto la endoéardz:il neconatal es una rara -
enfermedad y casi siempre resulta mortal. Charaf y coll,6 refie
ren que el pronBstico estl detarmina§o por el tiempo de la rea-
lizaci®n del diagn8stico, la eficacia del tratamiento antibifty
co y de las complicaciones que se puedan presentar, tal;a como
la embolizaci8n de la veaetacibn, especialmente cuando la vege-

tacisn es larga.

La disponibilidad de la ecoca:dtog:ut;a ha permitido diag-
nosticar esta enfermedad antes de la muerte, pero con ello no -

ha mejorado el pronéscico.l9

La endocarditis trombbStica no infec
ciosa relacionada con la colecacifn intracardiaca de sondas cepn
trales también es de mal pronbstico.‘ sin'emhargo, la muerte se

produce por otra enfermedad subyacente.

La clave para mejorar el pronfstico de la endocarditis neg
natal puede depender de una sospecha temprana del padecimiento
por el médico, un diagn8stico pronto y un tratamiento médico y
quirQrgico intensos. A medida que nos esforcemos en mejorar la
morbiliaad y la mortalidad perinatales, hemos de tener muy pre-
sentes las complicaciones potenciales (como la endocarditis) de
las técnicas de sostén, con penetraci®n corporal en neonatos de
alto riesgo, con peligro de que mueran como consecuencia de la

intervencifn.
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MATERIALES Y METODOS

Se revisan los expedientes de todos los casos diagnostica-
dos como Endocarditis necnatal reportados de Enero de 1930 a Di
ciembre de 1990. Entre los criterios de inclusién se tomaron en
cuenta: 13 Pacientes recién nacidos cénsiéertndose a Estos como
aquellos menores de 28 dias de vida, 2) confirmacign del diag=--
néstico por ecocardiograffa y 3) confirmacifn eﬁ caso de endo--
carditis infecciosa, del germen causante por medio de hemoculti

vos positivos.

Se estudia en cada caso: el sexo, la edad al 1ngre§o, los
diagnbsticos de ingreso, la clasificacifin del paciente por edad
gestacional y peso, tipo de endocarditis, factores predisponen=
tes, las diversas manifestacicnes del cuadro clinico, los hallaz
gos del ecocardiograma y del estudio patol8gico (en quienes se
pudo realizar este dltimo) y el tratamiento empleado y su dura-
cifn.
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RESULTADOS

Durante el pericdo camprendido entre Enero y Diciembre de
1990 se diagnosticaron 7 pacientes con Endocarditis neonatal. -
De &stos, 4 pacientes eran masculinos (578%) y 3 femeninos (42.8%).
La edad al ingreso fue en promedio de 7.7 dfas siendo la menor
de 4 hrs. y la mayor de 15 dfas. Los Dxs de ingreso en cada uno

fueron los sigufentes:

1) BNT eutr8fico, Gemelo II (unido Onfal®pago), probakble -
8AM.

2} RNT eutrffico, Hemorragia intracraneana (hemorragia sub
aracnoidea, crisis convulsivas secundarias, edema cere-
bral secundaric, ictericia multifactorial, Sx colestdti
co. l

3) RNT eutr8fico, epiderm8Slisie bulosa distr8fica.

4} RNT hipertrf8fico, Sepsis neonatal temprana, Osteoartri-
tis de rodilla izquierda, celulitis de maleolo interno
derecho, Hipocalcemia, Hiponatremia, GEPI, -~

5) RNT eutr8fico, Teratoma sacrococcigeo vs. fetus in fe--
tus, mielomeningocéle asociado, seno urogenital, proba-
ble duplicacibn intelelnal, MAR baja.

6

-~

RNPT hipotr8fico, ECN grado I-B, Bronconeumonfa basal -
derecha.

7) RNT eutr8fico, ECN grado I-A, Hiperbilirrubinemia multi
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factorial, cefalohematoma parietal izquierdo, onfalitis,.

(RNT = recién nacido de "término, RNPT = recién nacido de -
pretérmino, SAM = sindrome de aspiracifn de meconio, GEPI = Gas
troenteritis probablemente infecciosa, MAR = malformacifn ano-rec

tal, ECN = entercolitis necrosante}.

Para clasificar su edad gestacional a su ingresc se utili~
28 la valoracifn de Capurroc encontr8ndose que 6 fueron de t&rmi
no (85.7%), y s6lo uno fue de pre-t8rmino (14.2%). De todos &s-
tos, 5 fueron eutr8ficos (71.4%) y uno fue hipertr8fico (14.2%)
al igual que unoc fue hipotr8fico (14.2).

Entre los factores predisponentes se encontrf que los 7 pa
clentes tuvieron catéter central (1008) y que & de 8&stos (85.7%)
tuvieron m&s de uno durante su estancia intrahospitalaria. La
alimentacifn parenteral ocup8 también el 1008, ya que se insta-
16 en los 7 pacientes, estando como promedio 16.5 dfas instala-
da. La antibioticoterapia mltiple y prolongada ocupf el 85.7%
de los casos. La Sepsis se desarroll$ en 5 pacientes (71.48). ~
La intubacifn orotragueal estuvo presente en 3 pacientes (42.8%)
y de estos 2 paclentes la tuvieron en dos ocasiones. El méximo
de tlempo que durq la 1ntubaci&n fue de 14 dfas y el minimo de
1 afa. 3 pacientes tenfan historia de hipoxia al referirse cali
ficaciones de apgar bajas, siendo en dos pacientes moderada Y

en s6lo uno severa (Cuadro 2).
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Entre los signos y sintomas que se presentaron la fiebre -
ocupb el 100% de los casos. Un soplo sistflico ya sea nuevo o
cambiante se encontr$ en 6 casos (85,7%), 3 pacientes presenta=-
ron hematuria (42.8%) al igual que 3 desarrollaron taquicardia
y dificultad respiratoria. La hepatomegalia se report$ presente
en 2 pacientes (28.5%) y la esplencmegalia s6lo en 1 (14.2%). -
La insuficiencia cardiaca sélo se desarrolld en un paciente =

{14.2%) (Cuadro 3).

Al resumir los hallazgos de laboratorio (Cuadro 4), se en-
cuentra que la anemia se reportd en todos los casos (100%). 6
pacientes (B5.7%) presentaron bandemia, 5 pacientes (71.4%) pre
sentaron una velocidad de sedimentacifn globular aumentada, 3
pacientes (42.8%) presentaron leucocitosis y el mismo nfimerc de
casos present8 leucopenia. S6lo 3 pacientes presentaron plaque-
topenia, y s8lo uno tuvo alteradas las pruebas de coagplacibn -
(TP, TTP, fibrindgeno, productos de la degradacibn de la fibri-
na). En 4 pacientes (57.2%) los exSmenes generales de orina mos
traron anormalidades, consistiendo en leucocituria, eritrocitu-
ria, hemeglobinuria, discreta albuminuria y en el sedimento bagc

terias e hifas presentes.

El tipo de endocarditis que se report6 fue infecclosa en
los 7 casos, corrcborada en todos por ecocardiograffa y culti--
vos positivos. Los 7 casos tuvieron hemocultivos positivos (100%)

teniendo durante su estancia intrahospitalaria como m&ximos po=
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sitivos el ndmero de 4 y como minimos uno., Los gérmenes aisla--
dos fueron los siguientes: En 6 casos el germen causante de la
endocarditis fue la Candida albicans (85.7%) y s8lo uno (14.2%)
fue causado por un estafilococo aureus meticilino resistente. -
Durante la estancia intrahospitalaria de 2 pacientes con endo=-=-
carditis por Candida, se reportaron hemocultivos positivos cen
otros gérmenes entre los que se encontraron Klebsiella pneumor=

niae, Enterococo sp, y Estafilococo epidermidis.

Como ya se mencion8 en los 7 pacientes se realiz8 ecocar--
diograffa para su giagnbstico, Los sitios reportados donde se -
localizaron las vegetaciones fueron los siguientes: En la desem
bocadura de la vena cava inferior, en la vAilvula tricfispide ocu
pando pricticamente todo el atrio derecho, en la desembocadura
de la vena cava superlor a la aurfcula derecha y una adherida -

al .anillo de la vilvula tric@spide.

El tratamiento fue muy dificil en todos los casos. Se em--
plearon varios esgquemas entre los que se mencionan: ampicilina-
amikacina, cefotaxime-amikacina, diclexacilina-amikacina, cefat
zidime=-amikacina, vancomicina-amikacina y anfotericina B. El =
tiempo de duracifn minimo fue de 14 difas, el tiempo mfximo fue
de 38 dias, en la aplicacibn de un antibiStico. S58lo dos pacien

tes ameritaron cirugfa para la extirpacifn de la vegetacién.

Purante la.evolucién Jintrahospitalaria de les 7 pacientes,

se presentaron varias complicaciones, entre las cuales se men--
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cionan: NeumotSrax, insuficiencia renal aguda, coagqulacifn in--
travascular diseminada, infecciones en otros lugares (glrmenes

aislados: Klebsiella p., enterococo sp., pseudamonas a., estafi
;ococo epidhrmidil), enterocolitis necrosante y alteraciones -
electroliticas como hipocalcemia, hiponatremia e hipokalemia. =

No hubo manifestaciones de embolismos,

Al estudiar la mortalidad del estudio se encontrf que la
muerte se presentd en 2 casos (28.5%) y 5 pacientes sobrevivie=-
ron (71.4%). Los dos pacientes que fallecieron presentaban endg
carditis por Candida. De los pacienteg tratados con cirugfa y =~
antibioticoterapia, uno fallecif 26 dfas despuls de la cirugia
por falla orgénica miltiple y el otro fue secundario a la septi

cemia.
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Cuadro 2, Factores predisponentes en 7 casos de endo-

carditis neonatal.

FPactores Predisponentes nfmero de pacientes ‘porcentaje
minimos p/p -.l
Cat8ter central 7 mixinos p/p = 4 100%
minimo de dtas =10
Alimentacifbn parenteral ? méximo de dfas =24 1008
Antibioticoterapia mlltiple ¢ ¢8quemas ninimos = 3 B5.7%
¥ prolengada esquemas m&ximos =6 ¢
Septicemia 5 71.4%
Antecedentes de Hipoxia
(apgar) 3 42.8%
Prematurez 1 i4.2%
Intubacién orotraqueal *3 minimo de dfas= 1 42.8%

miximo de dAfas =14

p/p = por paciente.

* = 2 pacientes ameritaron reintubacién.
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Cuadro 3. Signos y sintomas mfs frecuentes en 7 casos

de endocarditis neonatal,

Signo o Sintoma Namero de pacientes Porcentaje
Fiebre 7 1008
Soplo cardiaco 6 85.7¢
Dificultad respiratoria 3 42,89
Taquicardia 3 42.0%
Hematuria : 3 42.8%
Hepatomegaltia 2 268,.5%
Bsplencmeg#lia 1 1!.2\

Insuficiencia cardiaca 1 14,28
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Cuadro 4. Datos de Laboratorio mi8s frecuentes en 7

pacientes con endocarditis neonatal.

Dato laboratorial Nimero de pacientes Porcentaje °
Hemocultivo positivo ’ 7 ) 1008
Anemia 7 100%
Bandemia 6 85,7%
V.5.G. aumentada . 5 _ 71.4%
UrianSlisis normal 4 57.2%
Leucocitosis 3 42.8%
Leucopenia ‘ 3 42.8%
Plaquetopenia ’ 3 42.8%

Pruebas de coagulacifn
alteradas 1 14.2%
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ANALISIS

~ El reporte de 7 casos de endocarditis neonatal ocurridos -
durante 1990 en la U.C.I.N. del Hospital Infantil de México =~
“Dr, Federico GSmez™, reflejan un fenfmenc importante en la fre

cuencia de diagnosticar esta enfermedad en este hospital.

Antes de 1990, aflo un caso se habfa reportado por el Dr.
‘rorresf‘gocurudo en 1945 en este hogpital, llamando ')a atencifn que el
germen aisladc causante de la endocarditis fue el Corynebacte--
rium diphtheriae. Este germen no se ha reportado en la litera-
tura come causante de otro cuadro de endocarditis en la etapa -

neonatal.

Sin embargo, hay que considerar varios factores que influ=
yeron en la frecuencia de presentacifén de estos casos. Anterior
mente la endocarditis neconatal era diffcil de diagnosticar y -
por lo general el diagn8stico se hacfa en el estudio post-mortem.
También se presentaba raramente en las unidades de cuidados in-
tensivos neonatales debido a que anteriormente se contaba con
pocos métodos invasivos los cuales se han demostrado actualmen-
te gue son factores importantes y predisponentes para el desa--
rrollo de la endocarditis neonatal, En este estudio predomina-=-
ron entre los factores predisponentes, ia colocacibn de catéte-

res intracardiacos y la alimentacién parenteral (100%), obvia==
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mente relacionados unco y el otro, seguides de la aplicacibn de
mdltiples antibibticos por tiempo prolongado (85.7%) y de la -~
septicemia (71.4%), tomando estos dos en cuenta para el desarro
llo de la endccarditis por Céndida que predomind en este estu--
dio, No se encontr8 otros factores como se han descrito en la
literatura mundial que incluyen a las Cardiopatfas congé&nitas -
acompafantes o a una Cirugia cardiaca previa al establecimiento
de la endocarditis. Tampoco encontramos otros fenfmenos acompa-
fiantes como persistencia de circulacifn fetal o hipertensifn -
pulmonar persistente. Por lo tunlo, los métodos invasivos ocupa
ron un importante lugar en la predisposicifn al desarrolle de

la endocarditis en nuestra poblacibn estudiada.

Los signos, sintomas y hallazgos de laboratorio no varia--

ron con respecto a lo descritc en la literatura mundial,

En todos los casos estudiados, se utilizf como método diag
néstico la ecocardiografia bidimensional. Asf, surge la posibi-
1idad de que anteriormente no se diagnosticara esta entidad con
la frecuencia creciente de la fltima década, ya que en muchos -
centros hospitalarios no se contaba con este mE€todo., En este es
tudio, los hallazgos patolfgicos fueron todos en el corazén de~
_recho, concordando con los sitios de colocacifn de los catéte--
res intracardiacos, afectindose de las vilvulas cardiacas s6lo
1a tricOspide, quizis porque no habfa defectos intracardiacos -
en ninguno de los pacientes que permitiera el paso del catéter

a otra cavidad o que se formaran turbulencias con la consiguien
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te implantacién de los gérmenes en otras cavidades.

El tratamiento para los 6§ casos de endocarditis por Céndi-
da incluysd en todos a la anfotericina B hasta completar la do-
sis maxima de 35 mg/kg. En 2 de &stos se realiz8 ademfs trata=--
miento quir@rgico para la extirpacidén de las vegetaciones sjien-
do las indicaciones, en un caso, la imposibilidad para esterili
zar la sangre y en el otro, el contar con una vegetacién gran-
de en la vAlvula triclispide que causaba insuficiencia tricuspi-
dea y cuadros de insuficiencia cardiaca repetidos. Un paciente
tratado con anfotericina B solamente y un paciente tratado con
anfotericina B y Cirugfa fueron los que falleciercn, el resto -
atin sobrevive. Por lo tanto, los 4 sobrevivientes son los prime
ros reportades en la etapa necnatal. El Gnico paciente con endg
carditis por estafilococo meticilino-resistente fue tratado con
‘€xito con Vancomicina concordando con lo descrito para el trata

miento de este tipo de germen en la literatura,

Quiz&s la supervivencia rasportada (5 de 7 pacientes), se
haya debido a que esta entidad se buscS intencionadamente al te
ner neonatos severamente enfermos, con cuadro clfnico, laborato
rial y factores predisponentes para el desarrollo de la endocay
ditis infecciosa. la sospecha fue confirmada por la ecocardio=-
graffa y r3pidamente se instalS el tratamiento antibiBtico ade-~
m&s de evitar continuar con los factores predisponentes identi-

ficados en cada caso.
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Por lo tanto, se recomienda que ante cualquier neonato se-
veramente enfermo y sospecha de endocarditis, se busgue inten=-
cionadamente a la Céndida albicans que fue el germen que predo-
mind en este estudio y emplear todes 108 medios diagn8sticos -~
disponibles para su confimmacibn y asf emplear un tratamiento -
enérgico y adecuado que incluya la mejor antibioticoterapia Y
el retiro de todos los factores predisponentes para evitar com-

plicaciones y asi tener una evolucifn satisfactoria.
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CONCLUSIONES

2.~

De lo anterior se puede concluir lo siguiente:

El germen m&s frecuentemente reportado como causante de en
docarditis neonatal en el Hospital Infantil de M@xico "Dr.
Federico GSmez es la Céndida albicans.

Los métodos invasivos son los factores pradisponentes =nfes

importantes para el desarrollo de la endocarditis neonatal.

La ecocardiografia Bi-dimensional es un método fundamental
en el diagnSstico al comprobar la existencia de vegetacio-
nes muy pequeiias ademfs de agregar otros datos sobre la -

funcidn cardiaca.

La sospecha de endocarditis neonatal deber& ser en todo =~
neonato severamente enfermo que nc mejore con una terapu=-
tica enérgica y con factoresa predisponentes para sy desa--

rrollo.

La sospecha de endocarditis neonatal debe ir seguida del
empleo répido de todos los mé&todos disponibles para confir
mar el diagnSstico y emplear inmediatamente todas las medi

das terapButicas para mejorar su pron8sticc y evitar com~

plicacicnes.
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