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Resumen

Introducción: La endocarditis infecciosa (EI) es causa importante 
de morbimortalidad. En los últimos años se han visto cambios en la 
epidemiología de esta enfermedad. Objetivo: Describir las caracte-
rísticas epidemiológicas, clínicas y microbiológicas de pacientes con 
diagnóstico de EI ingresados en un hospital pediátrico de 2011 al 2018. 
Pacientes y Método: Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo. 
Se incluyeron pacientes bajo 15 años de edad, hospitalizados con EI en 
un hospital pediátrico de referencia de Uruguay. Se utilizaron cálculos 
de medidas de tendencia central y dispersión, así como frecuencias 
absolutas y porcentuales. Resultados: Se identificaron 11 niños, 
media de edad 4 años 6 meses (rango 5 meses - 13 años). Cinco sin 
factores de riesgo, seis con factores de riesgo: cinco con cardiopatía 
congénita (2 con cirugía cardíaca) y uno con catéter venoso central. 
En 11 se obtuvo hemocultivo previo a la antibioterapia, en 10 una sola 
muestra, en uno hubo dos muestras. En nueve casos se recuperó el 
microorganismo causal; Staphylococcus aureus en cuatro (dos cepas 
resistentes a meticilina), seguido de Streptococcus grupo viridans tres 
niños. En 10 niños se encontraron vegetaciones en el ecocardiograma, 
seis valvulares. El tratamiento empírico más frecuente fue ceftriaxona 
y vancomicina. Las complicaciones fueron falla cardiaca y embolias 
sépticas. Cinco niños requirieron cirugía cardíaca. Falleció un paciente. 
Conclusiones: Se observó un aumento de EI en niños sin cardiopatía, 
por tanto, es necesario tener alta sospecha clínica en pacientes febriles. 
Importante es realizar hemocultivos previos al inicio de la antibiote-
rapia y contemplar una cobertura contra Staphylococcus aureus en la 
terapia empírica inicial. 

Palabras clave: endocarditis infecciosa; hemocultivo;  
Staphylococcus aureus.

 

Abstract

Background: Infective endocarditis (IE) is an important cause of 
morbidity and mortality. In recent years there have been changes in 
the epidemiology of this disease. Aim: To describe epidemiological, 
clinical and microbiological characteristics of patients with a diagnosis 
of IE admitted to a pediatric hospital from 2011 to 2018. Methods: 
Observational, descriptive, retrospective study. Children under 15 
years of age hospitalized with IE in a reference pediatric hospital 
in Uruguay were included. Calculations of measures of central ten-
dency and dispersion were used, as well as absolute and percentage 
frequencies. Results: 11 children were identified, mean age 4 years 6 
months (range 5 months - 13 years). Five without risk factors, 6 with 
risk factors: 5 congenital heart disease (2 with cardiac surgery) and 
1 central venous catheter. In 11 blood cultures were obtained prior 
to antibiotics, 10 a single sample, 1 with two samples. In 9 cases a 
microorganism was isolated. The most frequent was Staphylococcus 
aureus 4 children (2 methicillin resistant), followed by group viridans 
Streptococcus 3 children. In 10 children vegetations were found in the 
echocardiogram, 6 valvular. The most frequent empirical treatment 
was ceftriaxone and vancomycin. Complications were heart failure 
and septic emboli. 5 children required heart surgery. One patient died. 
Conclusions: An increase of IE in children without heart disease has 
been observed, then, it is necessary to have high clinical suspicion in 
febrile patients. It is important to perform blood cultures prior to the 
start of antibiotics and to consider coverage against Staphylococcus 
aureus in empirical initial treatment.
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Introducción

La endocarditis infecciosa (EI) es la colonización o 
invasión de las válvulas cardíacas o endocardio, 
por un agente microbiológico, dando lugar a la 

formación de vegetaciones y destrucción de los tejidos 
cardíacos subyacentes1.

En los últimos años se han visto cambios epidemioló-
gicos, con aumento de la frecuencia de EI en niños2,3. La 
incidencia anual estimada en Estados Unidos de América 
es de 3,3/100.000 en lactantes bajo 1 año de edad y de 0,3 
a 0,8/100.000 en niños mayores y adolescentes4.

A pesar de los avances en el tratamiento y profilaxis 
de la enfermedad con antimicrobianos, continúa siendo 
causa importante de morbimortalidad. Actualmente su 
letalidad es de alrededor de 5% y se da principalmente en 
niños con enfermedad cardíaca subyacente3-5.

Asimismo, se describen modificaciones en los facto-
res de riesgo: disminución de la enfermedad reumática 
como factor predisponente y aumento de las cardiopatías 
congénitas (CC). La cirugía cardíaca en niños con CC 
se agrega como factor de riesgo para esta enfermedad. 
Aproximadamente 8 a 10% de los casos la EI se desa-
rrolla en niños sin cardiopatía estructural u otro factor 
de riesgo identificable como catéteres vasculares o 
inmunodepresión2-6.

Los patógenos clásicamente involucrados son cocáceas 
grampositivas como Streptococcus del grupo viridans; sin 
embargo, en los últimos 15 años se describe un aumento 
de la incidencia de Staphylococcus aureus5,7.

Para el diagnóstico de EI se utilizan los criterios de 
Duke modificados en el año 2000. La confirmación 
etiológica es fundamental para adecuar la terapéutica 
antimicrobiana mediante la obtención de dos o más 
hemocultivos, previo al inicio del tratamiento; el volu-
men de sangre adecuado según el peso y la edad ha sido 
señalado como un factor relevante en el rendimiento de 
los hemocultivos2,4.

La realización de una o más ecografías trans-torácicas 
(TT) y, en ocasiones, trans-esofágicas (TE), es un pilar 
importante para el diagnóstico5,6,8,9.

El tratamiento antimicrobiano debe instaurarse en for-
ma empírica de manera precoz ya que pequeños retrasos 
se asocian con una alta probabilidad de complicaciones 
graves2.

En series pediátricas publicadas se describe la necesi-
dad de tratamiento quirúrgico en 68% de los pacientes5.

En Uruguay se reportó una serie de casos previa de 
EI que incluyó 25 niños, entre 2000 - 2010, 18 de los 
cuales pertenecen al mismo centro de referencia que el 
presente trabajo. En el mismo, se identificó un número 
importante de EI en pacientes sin factores de riesgo. 
La etiología más frecuente fue S. aureus y hubo una 
letalidad fue 20%5. 

La EI continúa siendo una enfermedad que genera alta 
morbimortalidad, elevados costos en salud, hospitalizacio-
nes prolongadas en cuidados intensivos y, muchas veces, 
dificultades diagnósticas al inicio.

Continuar profundizando en la presentación clínica, 
etiología y complicaciones de esta enfermedad consi-
deramos que puede contribuir a un mejor abordaje y 
tratamiento precoz, con el consiguiente impacto en la 
morbimortalidad de la misma.

Objetivo
Describir las características clínicas, epidemiológicas 

y microbiológicas de los pacientes con diagnóstico 
de EI ingresados en el Hospital Pediátrico del Centro 
Hospitalario Pereira Rossell (HP-CHPR), en un nuevo 
período de estudio.

Pacientes y Métodos

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, 
retrospectivo. Se consideraron los pacientes bajo 15 años 
de edad, hospitalizados con EI en el HP-CHPR entre el 1 
de enero de 2011 y el 31 de diciembre de 2018.

Se incluyeron pacientes con diagnóstico de EI según 
los criterios de Duke modificados (Anexo 1). Se consideró 
EI confirmada con dos criterios mayores, o un criterio 
mayor y tres menores, o cinco criterios menores2,3.

Se analizaron las variables: sexo, edad, factores de 
riesgo, manifestaciones clínicas, etiología, estudios 
microbiológicos y ecocardiográficos, hospitalización 
en cuidados intensivos, tratamiento médico, tratamiento 
quirúrgico, evolución y complicaciones. 

Los factores de riesgo para desarrollo de EI analizados 
fueron: CC no reparada, cirugía cardíaca en los seis 
meses previos al diagnóstico, reparación quirúrgica de 
CC con válvula o material protésico, defectos residuales 
luego de colocación de dispositivo protésico, catéteres 
venosos centrales, procedimientos odontológicos en los 
30 min previos al inicio de los síntomas y uso de drogas 
intravenosas23,10.

Los datos fueron obtenidos de los registros clínicos en 
formato papel y electrónico.

Para el análisis estadístico se utilizaron cálculos de 
medidas de tendencia central (media) y medidas de dis-
persión (rango) para variables cuantitativas, y frecuencias 
absolutas y porcentuales para variables cualitativas.

Se solicitó el consentimiento informado telefónico a los 
padres o tutores responsables de los niños y adolescentes 
incluidos en el estudio, así como su asentimiento a los 
adolescentes. Los datos se manejaron en forma anónima, 
salvaguardando la confidencialidad y el secreto médico. 
Se solicitó aprobación a la dirección y al Comité de Ética 
en Investigación del HP-CHPR. 
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Resultados

Se identificaron 11 niños con EI (Tabla 1), siete de 
sexo femenino, media de edad 4 años 6 meses (rango 5 
meses - 13 años). 

Presentaron factores de riesgo seis niños, cinco tenían 
CC y catéter venoso central uno. De aquellos con CC, 
en tres no se había realizado reparación quirúrgica y dos 
habían sido reparadas seis meses antes del inicio de los 
síntomas. En uno de ellos se colocó material protésico 
(tubo valvulado) y uno permaneció con un defecto resi-
dual luego de la reparación (membrana sub-aórtica con 
gradiente). El tipo de cardiopatías identificadas en estos 
pacientes se presenta en la Tabla 2. 

En cinco niños no se identificaron factores de riesgo.
En la Tabla 3 se describen las manifestaciones clínicas 

de los niños al momento del diagnóstico. El diagnóstico de 
EI se realizó, en promedio, cinco días (rango 0 - 17 días) 
después del ingreso hospitalario. El diagnóstico inicial 
al ingreso hospitalario fue infección respiratoria en siete 
niños, síndrome febril prolongado en dos, intolerancia 
digestiva alta en uno y, en uno el diagnóstico inicial de 
sospecha fue EI.

En todos los niños se obtuvo hemocultivo(s) previo(s) 
al inicio de la antibioterapia empírica, en uno fueron 
dos muestras y en 10 pacientes una sola. No fue posible 
averiguar el volumen de sangre extraído en cada caso.

La etiología se confirmó en 10 niños, aislándose el 

Tabla 1. Endocarditis Infecciosa en niños menores de 15 años. Hospital Pediátrico de Referencia de Uruguay. Período 2011 a 2018. Características de 
los pacientes (n: 11).

Paciente Edad 
(meses)

Sexo Afección 
cardíaca

Hallazgos 
ecocardiográficos

Etiología Complicaciones Tratamiento 
médico 

Duración 
tratamiento 

médico (días)

Cirugía Tiempo de 
interna-

ción (días)

Resolución

1 56 M Si Vegetación en 
válvula aórtica

Streptococo 
sanguinis

Si, falla 
cardíaca

Ceftriaxona 45 Si 45 Curación

2 17 F No Vegetación en 
aurícula izquierda

Staphylococcus 
aureus resistente 

a meticilina

Si, embolia 
séptica

Vancomicina más 
gentamicina

52 Si 52 Curación

3 156 M Si Vegetación 
adherida al borde 
de comunicación 
interventricular

Haemophilus 
parainfluenzae 

tipo 1

Si, embolia 
séptica

Ceftriaxona más 
gentamicina

41 Si 30 Curación

4 132 F No Vegetación en 
válvula tricúspide

Staphylococcus 
aureus resistente 

a meticilina

No Ceftriaxona más 
vancomicina

28 No 41 Curación

5 100 F Si No vegetación Streptococcus 
mitis

No Ampicilina más 
gentamicina

25 No 38 Curación

6 96 M No Vegetación en 
válvula tricúspide

Streptococcus 
mitis

No Penicilina más  
gentamicina

45 No 45 Curación

7 96 F Si Vegetación tracto 
de salida ventrículo 

derecho

Stahpylococcus 
hominis

Si, embolia 
séptica y falla 

cardíaca

Ceftriaxona, 
vancomicina más 

gentamicina

54 Si 51 Curación

8 19 M No Vegetación válvula 
tricúspide

Staphylococcus 
aureus sensible a 

meticilina

Si, falla 
cardíaca

Ceftriaxona, 
vancomicina más 

amikacina

42 Si 49 Curación

9 13 F Si Vegetación en 
punta de catéter 
venoso central

No se aisla 
microorganismo

No Vancomicina más 
amikacina

21 No 37 Curación

10 11 F Si Vegetación en 
válvula mitral

Staphylococcus 
aureus sensible a 

meticilina

Si, shock 
séptico

Ceftriaxona más 
vancomicina

3 No 3 Fallece

11 5 F Si Vegetación 
en septum 

interventricular

Staphylococcus 
epidermidis

Si, co-infección 
neumonía 
grave VRS

Meropenem más 
amikacina

23 No 27 Curación
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Discusión y Conclusiones

En los últimos años hubo un cambio en la epidemio-
logía de la EI. La cardiopatía congénita es el factor de 
riesgo más importante para el desarrollo de la misma, 
observándose en 50-75% de los casos10. Se describe un 
aumento en la frecuencia, predominantemente en aquellos 
con cirugía cardíaca previa. Esto se debe, entre otros fac-
tores, a la mayor sobrevida de estos pacientes respecto a 
décadas anteriores. El post-operatorio es un riesgo a largo 
plazo después de la corrección de la CC compleja, espe-

Tabla 2. Endocarditis Infecciosa en niños bajo 15 años de edad. Hospital Pediátrico 
de Referencia de Uruguay. Período 2011 a 2018. Tipo de cardiopatía congénita (n: 5)

Cardiopatía congénita Valor absoluto

CIV* 2

Coartación de aorta yuxtaductal, CIA, CIV 1

Dextrocardia con transposición de grandes vasos, CIV, estenosis pulmonar, DAP 1

Canal AV parcial, CIA tipo ostium secundum, CIV 1

Total 5

Comunicación interventricular (CIV), comunicación interauricular (CIA), ductus arterioso persis-
tente (DAP). *CIV subaórtica restrictiva (n: 1), CIV perimembranosa restrictiva (n: 1).

Tabla 3. Endocarditis Infecciosa en niños bajo 15 años de edad. Hospital Pediátrico 
de Referencia de Uruguay. Período 2011 a 2018. Manifestaciones clínicas al ingreso 
hospitalario

Signos y síntomas Valor absoluto

Fiebre 11

Soplo*   6

Insuficiencia cardíaca   2

Fenómenos vasculares: Embolia pulmonar   2

Embolias en extremidades   1

Fenómenos inmunológicos: Glomerulonefritis   1

*Soplo nuevo (n: 2), soplo sin especificar nuevo o previo (n: 4).

Figura 1. Endocarditis infecciosa en nios menores de 15 años. Hospital Pediátrico de Referencia de 
Uruguay. Período 2011 a 2018. Hallazgos microbiológicos (n = 10).

microorganismo por hemocultivo en nueve y de material 
endocárdico extraído durante la cirugía en uno. Los 
agentes aislados fueron: cuatro S. aureus (dos resistentes 
a meticilina adquirido en la comunidad y dos sensibles 
a meticilina), tres S. del grupo viridans (un S. sanguis y 
dos S. mitis), dos Staphylococcus coagulasa negativa (un 
S. epidermidis, un S. hominis), uno del grupo HACEK 
(Haemophilus parainfluenzae) (Figura 1). Se destaca 
que S. coagulasa negativa se obtuvo en uno de los niños 
a partir del cultivo de la pieza quirúrgica. En el otro se 
aisló en un hemocultivo, pero se trataba de un paciente 
con vegetación cardiaca (realizándose el diagnóstico con 
un criterio mayor y tres menores).

Ninguno de los niños con EI de etiología estafilocócica 
tenía cardiopatía subyacente.

En todos los pacientes se realizó ecocardiograma 
doppler TT, y en dos se realizó además ecocardiograma 
TE; en ambos se indicó por persistir alta sospecha clínica a 
pesar de ecocardiograma convencional normal. Se encon-
traron vegetaciones en 10 niños, valvular seis (tricúspide 
4, mitral 1 y aórtica 1) y en otros sectores del endocardio 
cuatro (vena pulmonar derecha 1, septum interventricular 
1, tubo protésico 1 y catéter central 1). 

El tratamiento antimicrobiano empírico inicial indica-
do con más frecuencia fue ceftriaxona más vancomicina. 
La media de duración de tratamiento fue 33 días (rango 
3 - 54 días). En todos los casos se realizó la adecuación 
antimicrobiana luego del hallazgo microbiológico.

Requirieron cirugía cinco niños, tres con CC y dos 
sin cardiopatía. Las indicaciones quirúrgicas fueron: 
insuficiencia valvular con falla ventricular, eventos 
embólicos y falla cardíaca sin respuesta al tratamiento 
médico. La cirugía se realizó en centros cardiológicos 
externos al HP-CHPR, en promedio 10 días luego del 
diagnóstico de EI (rango 2 - 21 días). Durante el acto 
quirúrgico se realizó recambio valvular (n: 1), resección 
de vegetaciones (n: 3), plastia valvular y corrección de 
CIV (n: 1), drenaje de absceso valvular (n: 1), y recambio 
de material protésico (n: 1). 

Fueron hospitalizados en unidad de cuidados intensi-
vos 10 pacientes (media 14 días). 

Las complicaciones fueron falla cardiaca (n: 3) y 
embolias sépticas (n: 3). 

Presentaron secuelas cuatro niños, tres un defecto 
residual post-quirúrgico (insuficiencia aórtica y CIV 
residual, insuficiencia tricuspídea, e insuficiencia aórtica 
leve) y uno agravio neurológico e insuficiencia valvular 
tricuspídea grave. 

Falleció un paciente de 11 meses de sexo femenino, 
sin factores de riesgo identificables, con EI por S. aureus 
resistente a meticilina y una vegetación en la válvula mi-
tral. Instaló shock séptico refractario y fallo multiorgánico, 
falleciendo a las 48 hs de su internación en la Unidad de 
Cuidados Intensivos. 
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cialmente en aquellos con defectos residuales, colocación 
de derivaciones u otro material protésico3,11.

En una serie de casos publicada previamente en 
Uruguay, se identificó la CC como el principal factor 
predisponente en 60% de los pacientes5. 

Actualmente, se describe en la literatura médica que, 
en aproximadamente 8 a 10% de los casos pediátricos, la 
EI se desarrolla sin una enfermedad cardíaca estructural 
o cualquier otro factor de riesgo identificable. En estas 
situaciones, la infección generalmente involucra la válvula 
aórtica o mitral secundaria a bacteriemia por S. aureus3,10. 
Por ello, se debe tener un alto índice de sospecha de esta 
enfermedad, sobre todo cuando se obtienen hemocultivos 
persistentemente positivos para microorganismos que se 
describen como agentes causales de EI especialmente 
S. aureus, S. del grupo viridans, S. coagulasa negativa y 
agentes del grupo HACEK, que comprende: Haemophilus 
parainfluenzae, Aggregatibacter spp. (A. actinomycetemco-
mitans, A. aphrophilus, A. paraphrophilus y A. segnis), 
Cardiobacterium spp. (C. hominis, C. valvarum), Eikenella 
corrodens y Kingella spp. (K. kingae, K. denitrificans)5.

Uno de los factores más importantes para la confir-
mación del diagnóstico etiológico es la realización de 
hemocultivos previo al inicio de la antibioterapia. Los 
autores mencionan la importancia de realizar al menos 
tres hemocultivos y obtener un volumen sanguíneo 
adecuado que en niños pequeños puede variar de 1-3 ml 
y en niños mayores 5-7 ml. Esto permitiría detectar más 
de 95% de las etiologías de la EI en niños sin antecedente 
de tratamiento antimicrobiano en la semana previa y 90% 
en niños con antecedente de antibioterapia en la semana 
anterior3,7,9. En casi todos los pacientes analizados se 
tomó una muestra de hemocultivo, lográndose aislar 
el microorganismo en 82% (n: 9/11) por esta prueba 
microbiológica. El menor número de muestras obtenida 
por paciente podría deberse a las dificultades que existen 
en la edad pediátrica para realizar punciones reiteradas3,7. 

En relación a la etiología, en los últimos años, tanto 
la Sociedad Europea de Cardiología como la Asociación 
Americana del Corazón señalan a S. aureus como el 
principal microorganismo causal de EI3,8,12. Esto podría 
explicarse por un aumento de EI en pacientes sin CC, en 
los cuales la infección estafilocócica adquirida en la co-
munidad y la bacteriemia primaria por este agente cobran 
relevancia. Con menos frecuencia se aíslan Streptococcus 
del grupo viridans, Enterococcus sp., S. coagulasa ne-
gativa, Streptococcus pneumoniae y microorganismos 
del grupo HACEK3,13. Destacamos la importancia de la 
comunicación con el microbiólogo, con un dato clínico 
preciso que alerte al mismo para utilizar medios de 
cultivos ricos y tiempos de incubación adecuados para el 
aislamiento de estas bacterias.

Otro pilar fundamental para el diagnóstico es el 
ecocardiograma. Existen dos modalidades disponibles, 

ecocardiograma TT, con sensibilidad entre 40 y 63% y 
ecocardiograma TE con sensibilidad entre 90 y 100% 
(datos tomados de series que incluyen niños y adultos, 
no discriminando por edad). El ecocardiograma TE es 
más invasivo y requiere anestesia general. Esta modali-
dad es de elección cuando hay alta sospecha de EI y el 
ecocardiograma TT es no concluyente o negativo, o hay 
mala ventana ultrasónica, o en portadores de prótesis 
valvulares o dispositivos intracardiacos6,9,14. En esta serie, 
se realizó ecocardiograma TT en todos los pacientes y dos 
de ellos, además requirieron ecocardiograma TE dado un 
ecocardiograma TT negativo. Se encontró vegetación con 
esta segunda técnica en un paciente. 

Se identificaron vegetaciones en diferentes sectores del 
endocardio, siendo la válvula tricúspide la más frecuente, 
en tres niños sin factores de riesgo y uno con CC. La EI 
sobre válvula tricúspide corresponde al 5 al 10% en todos 
los grupos etarios15. El compromiso de válvula tricúspide 
nativa sin cardiopatía asociada es una patología inusual, 
pero ha ido en aumento; este incremento se vincula a la 
mayor sobrevida de los pacientes con cardiopatías y al 
amplio uso de catéteres venosos centrales. Sin embargo, 
tal como describen Pedrozo y cols., el compromiso aislado 
de válvula tricúspide en un paciente sin condiciones predis-
ponentes es muy poco frecuente, constituyendo una rareza 
clínica y el diagnóstico reviste alto grado de dificultad15. 

Respecto al tratamiento médico, las guías internacio-
nales sugieren en pacientes hemodinámicamente estables 
esperar al menos 48  h al resultado del hemocultivo 
obtenido previo al inicio del tratamiento antimicrobiano 
para realizar una terapia ajustada al microorganismo 
aislado. En aquellos pacientes con hemodinamia inesta-
ble, se sugiere iniciar la antibioterapia empírica luego de 
obtener las muestras para hemocultivos3,16. Esta terapia 
debe cubrir S. aureus (sensible y resistente a meticilina), 
estreptococos y enterococos, siendo vancomicina una 
opción adecuada para la terapia empírica inicial en la 
mayoría de los pacientes. Se recomienda un tratamiento 
de duración prolongada de hasta seis semanas16. En todos 
los pacientes de nuestra serie se realizó antibioterapia 
empírica, independientemente del estado hemodinámico, 
con una media de duración de cinco semanas. El trata-
miento indicado con más frecuencia fue ceftriaxona más 
vancomicina; realizándose la dosificación de vancomicina 
para ajuste de dosis en todos los casos que se utilizó este 
antimicrobiano. Es fundamental adecuar el tratamiento 
empírico inicial al perfil de resistencia antimicrobiana 
observado en cada institución. 

Las indicaciones de tratamiento quirúrgico fueron 
insuficiencia cardíaca congestiva, disfunción valvular 
progresiva y fenómenos embólicos, a diferencia de la serie 
uruguaya previa donde la indicación más frecuente fue el 
tamaño y las características de la vegetación5. 

La insuficiencia cardíaca es la complicación más fre-
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cuente y una de las más graves, seguida por embolia que 
se puede observar en 20 a 50% de los casos. Este último 
es mayor en las primeras dos semanas de tratamiento an-
timicrobiano y se relaciona con el tamaño y la movilidad 
de la vegetación, aunque existen otros factores de riesgo8. 

La mortalidad referida en diferentes series interna-
cionales en niños con EI es de 1 a 5%. Los factores que 
aumentan el riesgo son prematuridad, CC cianótica y 
EI por S. aureus. Este último se asocia no sólo a mayor 
mortalidad sino a complicaciones4. En esta serie hubo un 
fallecido que presentaba EI de etiología estafilocócica sin 
factores de riesgo para EI. 

La EI se puede producir por bacteriemias asociadas 
con las actividades de la vida diaria como el cepillado 
dental, utilizar el hilo dental o masticar alimentos, más 
que a bacteriemia secundarias a procedimientos dentales, 
sobre el tracto gastrointestinal o genitourinario17.

Las recomendaciones actuales de la Academia Ameri-
cana del Corazón limitan el uso de la profilaxis a aquellos 
pacientes con condiciones cardiacas asociadas con riesgo 
mayor para EI2,17.

Esta serie de casos representa la segunda revisión de 
características clínicas, epidemiológicas y evolutivas de 
niños hospitalizados con EI en un hospital pediátrico de 
referencia de Uruguay. Las principales limitaciones de 
este estudio derivan del tamaño de la muestra y la forma 
retrospectiva de recolección de los datos. Creemos nece-
sario continuar la profundización de esta enfermedad en 
todos los centros pediátricos del país. 

En conclusión, la EI es una enfermedad grave que 
genera alta morbimortalidad. Se describe con mayor 
frecuencia en niños con cardiopatía estructural, pero, 
debido al aumento de la misma en niños sin cardiopatía, 
es necesario tener alta sospecha clínica ante pacientes 
febriles. Destacamos la importancia de la toma de tres 
hemocultivos con volumen de sangre adecuado a cada 
paciente, previo al inicio del tratamiento, así como 
considerar a S. aureus en el tratamiento empírico inicial. 
En cuanto a la prevención, en la consulta pediátrica debe 
enfatizarse el mantenimiento de la correcta higiene y salud 
oral que puede reducir la incidencia de bacteriemia de las 
actividades diaria. 

Anexo 1. Criterios de Duke modificados para el diagnóstico de endocarditis infecciosa (EI)

Criterios mayores

1.	 Hemocultivo positivo para EI:
	 a.	 Microorganismo típico de EI en ≥ 2 hemocultivos, como se indica a continuación:
		  i.	 Streptococcus grupo viridans, Streptococcus bovis o grupo HACEK
			   o
		  ii.	 Staphylococcus aureus o Enterococcus sp adquiridos en la comunidad en ausencia de un foco primario
			   o
	 b.	 Microorganismo consistente con EI en hemocultivos persistentemente positivos, definidos como:
	 	 i.	 ≥ 2 hemocultivos positivos de muestras extraídas con > 12 h de diferencia
			   o
	 	 ii.	 3 de 3 o la mayoría de ≥ 4 hemocultivos independiente del tiempo
		  iii.	 1 hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o anticuerpos inmunoglobulina G antifase-1 > 1:800

2.	 Evidencia de compromiso endocárdico:
	 a.	 Ecocardiograma positivo definido como:
		  i.	 Masa intracardiaca oscilante sobre válvulas o estructuras de soporte, en el camino de jets regurgitantes, o en material implantado  
			   en ausencia de explicación anatómica alternativa
			   o
		  ii.	 Absceso
			   o
	 	 iii.	 Nueva dehiscencia parcial de válvula protésica
			   o
	 b.	 Nueva regurgitación valvular (empeoramiento o cambio en soplo pre-existente no es suficiente)

Criterios menores

1.	 Predisposición: cardiopatía predisponente o uso de drogas intravenosas

2.	 Fiebre: temperatura ≥ 38,0ºC

3.	 Fenómenos vasculares: embolias en arteria mayor, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, hemorragia intracraneal, hemorragias  
	 conjuntivales y lesiones de Janeway

4.	 Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoideo

5.	 Evidencia microbiológica: hemocultivo positivo pero que no cumple un criterio mayor o evidencia serológica de infección activa con  
	 microorganismo consistente con EI

Extraído de: ref. 3.
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