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EnDOCARDITIS INFECCcIOsA EN NINOSs.
uN Reto ParaA EL CLINICO

e

Rodri_qo Vdsquez de Kartzow *

RESUMEN

A pesar del advenimiento de nuevos antimicrobianos, la Endocarditis Infecciosa (El) continia siendo una patologia
relativamente frecuente en nuestro medio. Se describe incidencias tan bajas como de | caso por cada 4.500 ingresos de
pacientes a un hospital pedidtrico hasta incidencias tan altas como en Japon con 0.9 casos por 1.000 nifios vistos en una
clinica cardioldgica.

Actualmente se habla de endocarditis infecciosa en lugar de endocarditis bacteriana, ya que ésta no solo es producida
por bacterias sino también por ricketsias, hongos e incluso por virus. Sin embargo, el grupo de Streptococcus continiia
siendo el microorganismo mas frecuente, alcanzando hasta un 80%.

La secuencia patogénica se inicia con un episodio de bacteriemia o fungemia originadas en lesiones cutdneas, extrac-
cidn de piezas dentarias, cateterismo vesical, procedimientos quirurgicos, etc. Estos microorganismos, al encontrar una

lesion preexistente en el endocardio encuentran un sitio propicio para fijarse y reproducirse.

La presentacion clinica es variable. Los sintomas y signos estdn determinados por la extension de la enfermedad cardiaca,
bacteriemia continua y por el compromiso de organos distantes.

Se presenta la primera parte de una revision sobre EI en nifios, incluyendo epidemiologia, etiologia, patogenia

a endocarditis es una de las enfermedades infeccio-

sas mas estudiadas. La primera descripcion fue he

chaen 1885 por Sir William Osler, quien la denomi-
noé «endocarditis maligna».? La endocarditis infecciosa re-
sulta cuando los microorganismos se adosan al endocardio
del corazén.®

Este proceso usualmente ocurre sobre las valvulas
cardiacas, asi como en los defectos septales y murales. La

mayoria de los episodios de endocarditis infecciosa (EI)
suceden sobre endocardio previamente lesionado por en-
fermedad cardiaca congénita, enfermedad previa como la
fiebre reumatica, procedimientos quirdrgicos o trauma. En
nifios, en dos terceras partes de los casos hay patologia
cardiovascular preexistente.

Los agentes etiolégicos son diversos, razén por la cual
actualmente se habla de endocarditis infecciosa en lugar de
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endocarditis bacteriana cuando atn no se conoce el agente
etioldgico; es producida por bacterias, ricketsias, hongos y pro-
bablemente virus. @

Las manifestaciones clinicas dependen del grado de compromi-
so de la funcién cardiaca y la presencia de fendmenos embolicos.

La endocarditis infecciosa subaguda es un sindrome asocia-
do con la infeccion del endocardio que se presenta con sin-
tomas inespecificos que se desarrollan en 2 semanas como
maximo, se observa principalmente cuandoe hay una enfer-
medad valvular preexistente. Generalmente, los casos
subagudos de endocarditis suelen ser mas frecuentes.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia estimada de la endocarditis infecciosa en la
poblacion general es aproximadamente 1.7% a4 % por 100.000
personas. “ En nifios, la incidencia es baja y desconocida.
Zakrezewski y Keith han calculado una incidencia de 1 en
4.500 admisiones pediatricas en Toronto, Canada. @ En el
Hospital de nifios de Boston la incidencia entre 1933 y 1972
fue de 1 en 4.500 ingresos de nifios al hospital, variando la
incidencia en el periodo de 1963 a 1972 que fue de 1 por cada
1.800 ingresos. © En un centro médico del Japén se ha infor-
mado una incidencia de 0.9 casos por 1.000 nifios vistos en la
clinica de cardiologia. ” Esta incidencia, al parecer ha dismi-
nuido por la intervencién quirargica temprana de los defec-
tos cardiacos congénitos y la adecuada utilizacién de la pro-
filaxis antibiotica preoperatoria. Sin embargo, la utilizacion
cada vezmas frecuente de terapia invasiva, especialmente el
uso de catéteres intravenosos puede aumentar esta inciden-
cia, principalmente como infecciones nosocomiales.®

La El se asocia principalmente con la presencia de enferme-
dad cardiaca congénita y enfermedad cardiaca reumatica.”

La edad promedio de niflos con endocarditis infecciosa es de
8 afios. En la serie de pacientes del Hospital Infantil de
Pittsburgh se encontré una edad promedio de 9 afios con
intervalo entre 1 mes de edad y 18 afios. ©

En recién nacidos se diagnostica con poca frecuencia pero
en autopsias se encuentra hasta en 3 % de los casos. LaEl en
los recién nacidos frecuentemente ocurre sobre la vélvula
triciispide asociada con la presencia de catéteres venosos
centrales, ()

El nimero de informes de EI en nifios menores de 2 afios de
edad es escaso, pero, en la tltima década se ha incre-menta-
do en forma notable. 1?

La mayoria de los centros donde se realiza cirugia
cardiovascular reporta una incidencia del 3% de endocardi-
tis infecciosa después del acto quirtrgico.

La tasa de mortalidad por esta entidad es variable segun las
diferentes series, pero en promedio es del 20%. ¢

AGENTES ETIOLOGICOS

Cualquier microorganismo puede causar una endocarditis
infecciosa, pero la gran mayoria de esas infecciones son pro-
ducidas por un numero limitado de microorganismos. En ge-
neral, el grupo de cocos gram positivos son los
microorganismos mas frecuentes, ocupando cerca del 90%
de los cultivos positivos,!? principalmente el Strepto-coccus
viridans, Staphilococcus aureus y Staphilococcus
coagulasa negativo. 1%

[gualmente, existe un grupo de microorganismos que tam-
bién ha sido implicado como agentes etiolégicos aunque
con menor frecuencia, ocasionando principalmente cuadros
subagudos. Dichos agentes son los denominados grupo
HACEK (Haemophilus parainfluenzae, Haemo-philus
aphrophilus, Actinobacillus, Cardio-bacterium hominis,
Eikenella species y Kingella species). Estos agentes
etioldgicos suelen ser mas frecuentes en pacientes
inmunocomprometidos. Los antibidticos de eleccion en es-
tos casos son las cefalosporinas de tercera generacion, prin-
cipalmente ceftriaxona. (¥

AGENTES ETIOLOGICOS EN
ENDOCARDITIS INFECCIOSA

AGENTE % DE CASOS
Streptococcus 60-80%
- Viridans 30-40%
- Enterococo 5-18%

- Otros Streptococcus  15-25%
Staphilococcus 20-35%
- Coagulasa positivo 10-27%
- Coagulasa negativo 1-3%
Bacilos gram-negativos  1.5—13%
Hongos 2-4%
Otras bacterias <5%
Infecciones mixtas 1-2%
Cultivos negativos <5-24%

Modificado de Kazanjian PH. Infect Dis Clin Pract
1993;2:41. M
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STREPTOCOCCUS VIRIDANS

El Streptococcus viridans es uno de los microorganismos
mas frecuentemente aislados en los pacientes con EI1 . Este
es un agente habitual de la cavidad oral y nasofaringe y esta
asociado a enfermedades y procedimientos dentales. Gene-
ralmente coexiste la pobre higiene dental, gingivitis y
periodontitis. 9

En estos pacientes al realizar la extraccion de piezas denta-
rias, suele ocurrir bacteriemias hasta en el 89%. !” General-
mente ocasiona una enfermedad de curso subagudo con
multiples sintomas no especificos. Cerca del 80% de ellos
tienen una enfermedad cardiaca subyacente.

STAPHILOCOCCUS AUREUS

En los Estados Unidos, el Staphilococcus aureus es la causa
maés frecuente de endocarditis bacteriana aguda. La inciden-
cia ha aumentado en las Gliimas décadas, correspondiendo
al 25% al 35% de los casos. (317

Ocurre frecuentemente en usuarios de drogas intravenosas,
ancianos, pacientes con protesis valvulares y como infec-
cién nosocomial. La mortalidad relacionada con la EIl
nosocomial se encuentra entre el 40% al 56%.® Es uno de
los agentes etiolégicos que se asocia con mas complicacio-
nes, presentandose en un 11% a 53%. Principalmente, estas
complicaciones se refieren a infecciones metastasicas. @ La
El relacionada con catéteres intravasculares es relativamen-
te rara con un intervalo del 0% al 8%. @0

En Colombia es frecuente encontrar aislamientos
intrahospitalarios de S. aureus resistente a la meticilina. En dos
hospitales universitarios de diferentes regiones del pais se en-
contrd una sensibilidad de S. aureus a meticilina de 67% en
promedio. Afortunadamente hasta el momento no se han infor-
mado cepas resistentes a vancomicina pero ya se han tenido
cepas con sensibilidad intermedia a este antimicrobiano. @9

STAPHILOCOCCUS EPIDERMIDIS

El Staphilococcus epidermidis es la bacteria mas comun-
mente aislada en hemocultivos. Unicamente el 6.3% de los
pacientes con hemocultivo positivo para S. epidermidis tie-
nen una verdadera bacteriemia. ¢?

Es un agente relativamente frecuente después de cirugfa
cardiaca. ® Se estima que es responsable de la infeccion
postquirtrgica temprana en el 25% al 67% de los casos. 29

ENTEROCOCO

La infeccién por Enterococo es mas bienrara’y debido a la
alta resistencia que presenta al uso de antibioticos comu-
nes, la agresividad de la infeccion puede ser extrema. %9

Los factores que influyen en la infeccién por este micro-
organismo se relacionan principalmente con procedimien-
tos o lesiones en los aparatos gastrointestinal y genito-
urinario. @7

En Colombia, desde 1997 se ha documentado la aparicion
de cepas de enterococo resistente a vancomicina. En 1998
se presento un brote de infeccidén nosocomial en un hospi-
tal universitario de Medellin @D

Larecomendacién, ante infecciones por enterococo es rea-
lizar un tratamiento combinado con agentes que tengan
accidn sinérgica como penicilina G, ampicilina o vancomicina
mas gentamicina por 4 a 6 semanas.

HONGOS

Candida y especies de Aspergillus son causantes de la
mayoria de las endocarditis infecciosas producidas por
hongos. ?® Se describen como factores de riesgo el uso de
drogas intravenosas, pacientes con prétesis valvulares y
la permanencia prolongada de catéteres intravenosos. ¥

La sospecha clinica de una EI por hongos se hace mas
fuerte cuando el paciente presenta hemocultivos negati-
vos realizados en medios convencionales, grandes vege-
taciones visibles en la ecocardiografia e infecciones
metastasicas en un paciente con factores de riesgo ya
descritos.

La anfotericina B es el antimicotico de eleccion, aunque la
penetracion a la vegetacion es pobre siendo necesaria la

reseccion quirtrgica.

Existen algunos estudios que sugieren que fluconazol e
itraconazol pudieran ser de utilidad en la El producida por
hongos. @

PATOGENIA

Generalmente la infeccion estd asociada con alteracio-
nes dinamicas en el flujo sanguineo y lesion del
endotelio. ¢9
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PATOGENIA DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

ENDOTELIO VASCULAR MUCOSAS U OTRO TEJIDO
COLONIZADO
DEPOSITO DE FIBRINA
Y PLAQUETAS TRAUMATISMO
ENDOCARDITIS TROMBOTICA BACTEREMIA
NO INFECCIOSA (ETNI) FUNGEMIA
ANTICUERPGS
COMPLEMENTO
ADHERENCIA
COLONIZACION
DIVISION MICROBIANA
DEPOSITO DE FIBRINA
AGREGACION PLAQUETARIA
VEGETACION MADURA

La secuencia patogénica se inicia con un episodio de
bacteriemia o fungemia con origen en lesiones cutaneas,
extraccion de piezas dentarias, cateterismo vesical, pro-
cedimientos quirtirgicos ginecoldgicos y/o urolégicos
principalmente, abortos sépticos o abscesos pulmonares.
Esta situacion per se no es capaz de producir la enferme-
dad, ya que los microorganismos implicados se implan-
tan en las superficies valvulares y del endocardio pre-
viamente dafiadas o en un sitio donde por gradiente de
presién se establezca un efecto Venturi.® Los cambios
de superficie pueden ser provocados por varios factores
locales como el uso de catéteres intravasculares, cirugia
intracardiaca, protesis valvulares, etc. y sistémicos, in-
cluyendo la turbulencia sanguinea.

Este gradiente de presién o efecto Venturi va a ocasio-
nar lesién de la superficie endocardica principalmente
por turbulencia de la sangre.®Y Posteriormente, scbre

esta superficie daflada se va a depositar fibrina y
plaquetas principalmente, formando una vegetacion
trombotica aséptica o la denominada endocarditis
trombética no séptica. ®® Cuando ocurra el fendémenc de
bacteriemia o fungemia, los microorganismos se van a
depositar en dichas vegetaciones produciendo la endo-
carditis infecciosa.

La superficie de la vegetacion infectada se cubre de fibrina
y plaquetas lo que permite la proliferacion microbiana. Esta
cubierta protege a los microorganismos de la actividad de
los neutrofilos y de los antibidticos. Se estima que en una
vegetacion pueden existir hasta 10°ufc/g. €9

El cuadro clinico y complicaciones en la EI estan relacio-
nadas principalmente con los cambios hemodinédmicos cau-
sados por la infeccidén local y la presencia de infeccion
metastdsica, producto de la embolizacion.
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PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica es muy variable. Los signos y sin-
tomas en la endocarditis infecciosa estan determinados por
la extension de la enfermedad cardiaca, bacteriemia conti-
nua y el compromiso de 6rganos distantes debido a la
embolizacién, infeccidén metastasica y la circuiacién de com-
plejos inmunes. ¢4

Los sintomas de endocarditis infecciosa aguda ocurren
dentro de las 2 semanas del inicio de la infeccién valvular.
Estos pacientes pueden tener una gran variedad de signos
y sintomas al igual que la severidad del cuadro; y ellova a
depender principalmente del agente etiologico y de la sus-
ceptibilidad del huésped. Asi por ejemplo, la EI causada
por Staphilococcus resistente usualmente resulta en un
cuadro de sepsis rapidamente progresivo y por el contra-
rio, la infeccidn por Streptococcus viridans ocasiona un
cuadro mas insidioso.

En general, el ataque es abrupto, con fiebre alta, usualmen-
te >38.5 °c y escalofrios en mas del 90% de los pacientes.
De igual forma, la presencia de sintomas constitucionales
como fatiga, anorexia y perdida de peso también son fre-
cuentes.

Solo al 85% de los pacientes se les ausculta soplo en el
momento en que inicia la enfermedad. En el 10% al 15% de
los casos se puede detectar un cambio en el soplo cardiaco
previo y en el 3% al 5%, se ausculta un soplo nuevo.

El bazo es el sitio mds comun de embolizacion arterial
sistémica.®” Entre el 50%6 a 60% de los pacientes se presen-
tan con esplenomegalia y el 30% desarrollan petequias.®
Lapalidez secundaria a anemia se presenta en el 75% de los
casos.

Las vegetaciones del lado derecho del corazén pueden
embolizar al pulmén, ocasionando abscesos, infartos
hemorragicos, neumonia o empiema, presentandose con
disnea, tos, dolor pleuritico o hemoptisis.

En los pacientes con El del lado izquierdo del corazén, es
mas frecuente que presenten fiebre y evidencia de un acci-
dente cerebrovascular.®

Entre el 10% y el 35% de los pacientes con EI tienen un
antecedente de tratamientos dentales recientes.

En laretina, se pueden encontrar las manchas de Roth en el
0% al 6% de los casos. Son pequefias lesiones en la retina
asociadas con dreas de hemorragia localizadas cerca del
disco optico.

Las lesiones de Janeway son manchas rojas irregularesde
tamafio menor de 5 mm, indoloras las cuales aparecen prin-
cipalmente en palmas y plantas en menos del 5% de los
casos.tY

Los nédulos de Osler son papulas eritematosas sensibles y
dolorosas de 0.1 a | cm de didmetro localizadas mas fre-
cuentemente en dedos y palmas de las manos y en los de-
dos v plantas de los pies.®¥ La frecuencia de presentacion
es baja, alcanzando un 7% de los casos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

DE LA EI EN NINOS
SINTOMAS PORCENTAJE INTERVALO
FIEBRE 90 % 56-100 %
MALESTAR 55 % 40-79 %
ANOREXIA/

PERDIDA DE PESO 31 % 8-83 %
FALLACARDIACA 30 % 9-47 %
ARTRALGIA 24 % 16-38 %
CUADRO

NEUROLOGICO 18 % 12-21 %
CUADRO

GASTROINTESTINAL 16 % 9-36 %
DOLOR TORACICO 9% 5-20 %

Modificado de Fukushige J, Igarashi H, Veda K. Pediatr
Cardiol 1994; 15:127-131.69

HALLAZGOS CLINICOS
EN NINOS CON EI

HALLAZGOS PORCENTAJE INTERVALO
FIEBRE 90 % 56-100 %
ESPLENOMEGALIA 55 % 36-67 %
PETEQUIAS 33 9% 10-50 %
FENOMENOS

EMBOLICOS 28 % 14-50 %
NUEVOSOPLO

O CAMBIOS 24 % 9-44%
NODULOSDEOSLER 7 % 7-8%
MANCHASDEROTH 5% 0-6%
LESIONES DE JANEWAY 5 % 0-10%
HEMORRAGIAS

EN ASTILLA 59 0-10%

Modificado de Fukushige J, Igarashi H, Veda K. Pediatr
Cardiol 1994; 15:127-131.6%
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Hipertension Arterial

Gloria E. Martinez O. *

a hipertension arterial (HTA) en la infancia, a pe-

sar de su baja prevalencia, tiene gran importancia

por su presentacion clinica silente o como emer-
gencia hipertensiva; su impacto sobre ¢rganos blanco con
las graves implicaciones neuroldgicas, cardiovasculares
y renales que conlleva, la mayorfa prevenibles con diag-
nostico y tratamiento oportuno. El estudio de Muscatine
en Towa demosird que los nifios con presion arterial
sistolica alta (PAS) tienen riesgo 2.5 veces mayor de ser
hipertensos en la edad adulta.

La Academia Americana de Pediatria recomienda la toma
de la presion arterial como parte del examen fisico de
rutina en todo nifio mayor de tres afios y en todo pacien-
te agudamente enfermo.

DEFINICION

»  Hipertension arterial: presion arterial sistdlica o
diastélica igual o mayor al percentil (P) 95 de los
valores considerados como normales segin edad,
sexo y talla, medida minimo en 3 ocasiones dife-
rentes.

¢ Presion arterial normal alta: o hipertensién indeter-
minada. Cifras de PA entre el P90-95 segiin edad,
sexo y talla.

¢ Presion arterial normal: Cifras de PA se encuentran
por debajo del P90.

+  Presion arterial significativa: Cifra de PA entre el
P95-99.

e Presidn arterial severa: Cifra de PA en percentil ma-
yor al P99.

Las curvas tomadas de referencia para estas mediciones de
PA son las realizadas por el segundo grupo de estudio
colaborativo norte americano-inglés avalado por la Acade-
mia Americana de Pediatria, 1987, que incluye nifios de di-
ferentes razas, sexo y edades desde el nacimiento hasta los
18 afios y clasifica su PA seglin edad, peso y talla; utiliza el
IV ruido de Korotkoff como presion diastolica (PAD) en
nifios entre 3-12 afios y el V en adolescentes entre 13-18
afios. FiguraNo 1.

'La presién arterial aumenta no sélo con la edad sino con el

pesoy latalla. Se considera actualmente el tamafio corporal
como el mas importante determinante de la presion arterial
en nifios y adolescentes. Con base en esto, en los estudios
previos de Rosner, en la III encuesta nacional de salud y
nutricién 1988 — 1991, se realizo larevisidn a las curvas de
percentiles del 87, obteniéndose curvas de percentiles rela-
cionando edad, sexo, tamafio corporal y tasa de crecimien-
to. Los rangos de PA normal se describen en la tabla No 1.

* Meédico Pediatra Neonatéloga, Docente Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad del Cauca. Unidad de Recién Nacidos,

Hospital Universitario San José, Popayan.
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Tabla 1.
Hipertension segin edad

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de hipertension arterial en los nifios es det 1-3%,
en adolescentes tardios se puede incrementar hasta 9-30%.

ETIOLOGIA

En nifios la HTA generalmente es secundaria (82-88%) a
nefropatia o enfermedad renovascular. La glomerulonefritis
es la causa mas frecuente seguida por pielonefritis, insufi-
ciencia renal, rifién poliquistico, sindrome hemolitico
urémico, trombosis de la arteria renal en recién nacidos se-
cundaria a cateterismo umbilical, displasia broncopulmonar,
coartacion de aorta, ductus arterioso persistente; otras cau-
sas metabolicas, neurolégicas, endocrinas y aun secunda-
rias a fArmacos como esteroides y anticonceptivos deben
ser consideradas.

La HTA esencial o primaria (12-18%) ocurre en cualquier
edad, casi siempre con antecedente familiar de HTA, acci-
dente cerebrovascular, o infarto del miocardio, el diagnosti-
co definitivo se hace por exclusién después de eliminar
causas mencionadas.

DIAGNOSTICO

La adecuada toma de la PA juega un papel muy importante
para el diagnostico de hipertension arterial. Existen diver-
sos métodos para tomar la presion arterial; el método direc-

to intraarterial utilizado en unidades de cuidado intensivo,
el método indirecto utilizando mandmetro de mercurio,
manoémetro aneroide, ultrasonido doppler, oscilometria au-
tomatica. Lo mas préctico es emplear esfingomandmetro
mercurial a partir de los tres afios de edad y ultrasonido
efecto doppler en recién nacidos y lactantes.

Requisitos basicos para una adecuada toma de presién
arterial

Brazalete que cubra 2/3 partes del brazo en longitud y cir-
cunferencia, esfingomandmetro a la altura del corazon, lie-
nado rapido, vaciado lento (2 a 3 Torr/seg), lectura en fase
I de Korotkoff para PAS y en fase IV o V para PAD, tempe-
ratura ambiente agradable, nifio tranquilo y sentado, lac-
tante en posicién supina, mantener posicién 3-5 minutos,
medir en brazo derecho preferiblemente.

Historia Clinica

+  Anamnesis: Antecedentes personales de cefalea,
poliuria, mareo, restriccion del crecimiento, pérdida de
peso, sudoracion, palpitaciones, fiebre que orienta a
Feocromocitoma, hematuria y edema a
glomerulonefritis, palidez, decaimiento y poliuria a in-
suficiencia renal cronica.

+  Antecedentes familiares: HTA esencial, infarto del
miocardio, ACV.

«  Examen fisico; Medicién de presion arterial en 4 exire-
midades, tomar pulsos, auscultar ruidos cardiacos y
abdominales, vigilancia de edemas, manchas en la pie
o masas abdominales. En la tabla 2 se describen los
estudios paraclinicos necesarios.





