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Resumen

Los neonatos con lupus eritematoso sistémico pueden cursar con blogueo auriculoventricular completo (bavc)
secundario a enfermedad autoinmune, por tal motivo requieren la instalacion de marcapaso.

Exponemos el caso de un lactante hijo de madre de 35 ahos de edad, aparentemente sana, con embara-
zo normoevolutivo hasta las 24 semanas de gestacion. Por control se realizé ultrasonido obstétrico en el que se
detectd bradicardia fetal. A la madre se le hicieron diversos estudios de laboratorio en los que se encontraron
anticuerpos igg anti-ro positivos. Se interrumpié el embarazo por cesarea a las 39 semanas de gestacién, nacié
un producto masculino con llanto y respiraciéon espontaneas; con bradicardia persistente, electrocardiograma con
bavc, en las primeras 24 horas de vida se instalé marcapaso epicardico, al dia siguiente se administré dosis Unica
de inmunoglobulina. A las dos semanas presenté fiebre, erosion cutdnea y exposicién percutanea de los cables del
marcapaso, secrecion amarillenta en cantidad moderada, no fétida. Por ecocardiograma transtoracico se diagnos-
ticé endocarditis infecciosa, por lo que fue enviado a nuestro centro médico. Se repitié el ecocardiograma y en el
trayecto del electrodo ventricular se observaron imagenes con hiperdensidades irregulares adheridas al cuerpo del
electrodo de 3 X 5 x 10.8 mm y 5.1 x 3.8 mm, sin movimiento errético, falla cardiaca con fevi de 15% y derrame
pericardico. Se administré vancomicina/anfotericina b de complejos lipidicos. Se retir6é el marcapaso, sin embargo,
presento bradicardia progresiva refractaria a tratamiento y se desencadend paro cardiaco respiratorio irreversible.
Palabras clave: endocarditis infecciosa, marcapaso, bloqueo auriculoventricular.

Abstract

Neonates with systemic lupus erythematosus may present with complete atrioventricular block (avb), secondary to
the autoimmune disease. These patients require the installation of a pacemaker.

CLINICAL CASE. The case of an infant is presented, son of an apparently healthy 35-year-old mother, normal pregnan-
cy up to 24 weeks of gestation, in obstetric ultrasound detecting fetal bradycardia, various laboratory studies are
performed on the mother found igg antibodies anti-ro positive. Pregnancy was terminated by caesarean section at
39 weeks. Male live product was born with crying and spontaneous breathing with persistent bradycardia, electro-
cardiogram with avb, in the first 24 hours of life an epicardial pacemaker was installed, the next day a single dose
of immunoglobulin was administered. At two weeks, he presented fever, skin erosion and percutaneous exposure
of the pacemaker leads, a moderate amount of yellowish discharge that was not fetid. By transthoracic echocar-
diogram, infectious endocarditis was diagnosed, for which he was sent to our medical center. The echocardiogram
was repeated, observing images with irregular hyperdensities attached to the electrode body 3 X 5 x 10.8 mm and
5.1 x 3.8 mm, without erratic movement, heart failure with Ivef of 15% and pericardial effusion. Vancomycin/am-
photericin b lipid complexes were administered. The pacemaker was removed, however, he presented progressive
bradycardia refractory to treatment and triggered irreversible cardiac-respiratory arrest.

Keywords: infective endocarditis, pacemaker, atrioventricular block.
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Introduccion

La endocarditis infecciosa (el) es el proceso bacteriano de
la superficie endocérdica, vasos sanguineos o estructuras
valvulares.” En recién nacidos criticamente enfermos con o
sin cardiopatia congénita, es una complicacion infectolégi-
ca cada vez mas frecuente observada en aquellos bebés
con estancia prolongada en la unidad de cuidados intensi-
vos neonatales, debido en gran parte a que son sometidos
a maniobras invasivas para preservarles la vida, donde los
dispositivos cardiovasculares no valvulares son los menos
usados. El lupus eritematoso neonatal es causado por el
paso transplacentario de autoanticuerpos maternos IgG an-
ti-ro/ssA. Las manifestaciones clinicas secundarias son com-
plejas y variadas, el bloqueo auriculoventricular cardiaco se
reporta en 50% de los casos, es permanente e irreversible;
de éstos, 66% requiere marcapaso y una minima parte
de ellos puede desarrollar endocarditis infecciosa.?® En la
poblacion general, la incidencia de endocarditis infecciosa
asociada a marcapaso (eiaMm) se estima entre 1.9 por mil
dispositivo-afios, se considera extremadamente rara en la
edad pediatrica y, por ende, en los lactantes se desconoce
su incidencia.* A pesar de los avances en el diagnostico y
tratamiento de la El, €s una causa importante de morbimor-
talidad neonatal, y cuando ésta ocurre en el ambito hos-
pitalario y requiere de intervencién quirdrgica el riesgo de
muerte aumenta mas del doble.>®

Caso clinico

Se trata de un bebé de cinco meses de edad, hijo de pa-
dres de 35 afos no consanguineos, aparentemente sanos,
originarios y residentes del estado de Querétaro, México.
Producto de la primera gestacion, cursé con embarazo
normoevolutivo, a las 24 semanas de gestacién se rea-
liz6 ultrasonido obstétrico que reportd feto con corazén
estructuralmente sin alteraciones, bradiarritmia y bloqueo
atrioventricular completo sin causa aparente y sin evidencia
de sufrimiento fetal, el resto del estudio sin alteraciones.
A la madre se le hicieron diversos estudios, los cuales se
observaron dentro de percentiles normales, los anticuerpos
IgG anti-rRo/ssa positivos. A las 26 semanas de gestacion
se administré inmunoglobulina intravenosa humana (iclv),
embarazo normoevolutivo clinicamente y por ultrasonido
mensual. A las 39 semanas de gestacion se interrumpio el
embarazo mediante cesarea, se obtuvo un producto mascu-
lino con llanto y respiracion espontanea, requiri6 maniobras
habituales de reanimacion neonatal con flujo libre de oxige-
no a 3 L por minuto, peso 3 250 kg, talla 51 cm, Apgar 8-9.
Se ingres6é a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatal (uciN) por bradicardia persistente; en el resto de
la exploracién fisica no se encontraron alteraciones. Se
indicd ayuno, soluciones parenterales, fase i1 de la ventila-
cion con presidon positiva constante por via aérea nasal. Se
realiz6 diagnostico por ELsA 1gG anti-ro positivos. Biometria
hemética, quimica sanguinea, coombs, pruebas de funcién
hepaticas, anticuerpos antinucleares y células de LE todos
en percentiles normales. Se hizo electrocardiograma que
mostré ritmo de escape con 40 a 50 latidos por minuto,
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complejo ars estrecho con bloqueo auriculoventricular, se
realiz6 ecocardiograma transtoracico (eTT) que confirmo
bradiarritmia y bloqueo auriculoventricular completo con 60
latidos por minuto, sin pausas mayores a tres segundos.

Fue valorado en el area de Cardiologia Pediatrica
donde se concluyé bloqueo auriculoventricular completo
secundario a lupus eritematoso neonatal. En su primer
dia de vida, en un hospital privado se le aplicd electroesti-
mulacion, se le colocd electrodo epicardico endocavitario
unicameral y el generador en la region abdominal. Se ad-
ministré profilaxis con cefalexina durante tres dias. Ocho
horas después del implante reingresé a la ucin estable, con
marcapaso normofuncional, se administré dosis Unica de
inmunoglobulina Tmg/kg/dia, sin eventualidades.

Los siguientes cinco dias mostrdé buena evolucion.
Al sexto dia, en la exploracion de la regién subclavicular
derecha se observé dehiscencia de herida quirdrgica con
exposicion de cables de marcapaso y salida de secrecion
amarillenta en cantidad moderada, no fétida, bordes con
hiperemia, dolor, acompafados de taquicardia, se indic6 di-
cloxacilina/amikacina en dosis e intervalos de acuerdo con
la edad y peso por 14/5 dias, respectivamente, con buena
evolucién. Fue egresado a los 23 dias de vida, con cables
expuestos, sin clinica de infeccién, ecc normal y tratamiento
cardiologico.

Reingresé al hospital de adscripcién al tercer mes
de vida, con mal estado general, hipoactivo, hiporreactivo,
taquicardico, diaforético, pulsos saltones, hepatomegalia
de 4-4-5 en lineas convencionales. Se realiz6 ETT que mostrd
miocardiopatia dilatada y datos compatibles de falla ventri-
cularizquierda. Se administréd levosimendan, captopril, furo-
semida y dobutamina, con buena respuesta al tratamiento.
Se egreso a los siete dias a su domicilio.

Al quinto mes de vida reingresé por fiebre, con pico
maximo de 38.4 °C de dos dias de evolucion, mal estado
general, pérdida de peso de 18%, en la region subclavicu-
lar, las gasas que cubrian los cables del marcapaso tenian
escasa secrecion amarillenta no fétida, hiperemia, dolor
moderado a la palpacién y aumento de calor local. Se to-
maron estudios de laboratorios. Biometria heméatica con
leucocitos de 20 000/mm?®, 88% neutréfilos, plaquetas 105
mil/mm?, proteina c reactiva de 12 ul/l. Se inici6 tratamiento
con cefotaxima mas dicloxacilina en dosis e intervalos de
acuerdo con el peso y la edad, cultivo de secrecion negati-
vo. Se realizé 1T donde se observé miocardiopatia dilatada
secundaria a disfuncién del marcapaso y probable endocar-
ditis infecciosa.

Por la mala evolucién, se solicitd su traslado al area
de Cardiologia Pediatrica de nuestro centro médico. En
su ingreso en Admisién Continua Pediatrica: peso de 4.5
kg, talla de 64 cm, frecuencia cardiaca de 125 por minuto,
saturacion de 79%, frecuencia respiratoria de 33 minuto,
fiebre de 38.2 °C, mal estado general, hipoactivo, hiporre-
activo, tegumentos con palidez y datos de deshidratacién
leve, dificultad respiratoria caracterizada por aleteo nasal,
tiros intercostales y sibilancias inspiratorias. Se nebulizd
con broncodilatador y oxigeno suplementario, esto mejoré
la dificultad respiratoria con saturacion al 100%. Los datos
sobresalientes en la exploracién fisica fueron: regiéon sub-
clavicular izquierda, gasas con escasa secrecion verdosa
amarillenta no fétida, se veifan los cables del marcapaso

Enfermedades Infecciosas y Microbiologia, vol. 42, nim. 2, abril-junio 2022

83



84

CASO CLINICO

(figura 1), bordes eritematosos, area cardiaca con precordio
hiperdindmico sin soplos, en el abdomen, higado a 4-4-4
cm por debajo del borde costal derecho, las extremidades
inferiores con cambios vasomotores, el resto de la explora-
cibn no mostroé alteraciones. Biometria hematica con leu-
cocitos de 15 000/mm?, neutréfilos 28%, linfocitos 63.8%,
monocitos 6.1%, plaquetas 505 mil/mm?, eritrocitos 4.78
millones/m, hemoglobina 11.9 gr/dl, hematocrito 36.9%,
volumen corpuscular medio 77.2 fL, hemoglobina corpus-
cular media 24.9 pg, concentracion media de hemoglobina
corpuscular 32.2 g/dL. Electrolitos séricos: (con) sodio 134
MEQ/L, potasio 2.8 meg/L, cloro 97 meg/L. Pruebas de coagu-
lacion: INR 1.35% de actividad 62.3%, tiempo de protrom-
bina 16.0 seg, tiempo parcial de tromboplastina 26.1 seg.
Pruebas de funcién hepética: AT 23 u/L, AsT 38 U/L, LbL 321
u/L, bilirrubina indirecta 0.27 mg/dl, bilirrubina indirecta 0.27
mg/dl. Se tomaron tres hemocultivos periféricos seriados.
Radiografia de térax: parénquima con infiltrado apical dere-
cho, corazdn en levocardia, levoapex, cavidades cardiacas
derechas crecidas. Se instalé catéter venoso por venodisec-
cion en la vena femoral derecha, se comenzé tratamiento
con levosimendan, furosemida, omeprazol, espironolactona
y paracetamol, se corrigié el potasio y se logrd estabilizar
hemodinamica y ventilatoriamente. Se decidi6 iniciar vanco-
micina 40 mg/kg/dia.

Figura 1.
Exteriorizacion de cables del marcapaso.
Con eritema, ligera secrecioén serosa no fétida en la
insercion superior

Se ingreso a Cardiologia Pediatrica con los diagndsticos de:
miocardiopatia dilatada secundaria a disfuncién del marca-
paso, infeccién de tejido blando y probable endocarditis
infecciosa asociada a marcapaso.

Al tercer dia de estancia hospitalaria se realizé sesion
multidisciplinaria: Cardiologia Pediatrica, Cirugia Cardiovas-
cular, Reumatologia, Ecocardiografia Pediatrica, Electro-
fisiologia e Infectologia Pediatrica. El area de Cardiologia
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Pediatrica recomendd continuar con omeprazol, furosemida
y espironolactona. Cirugia Cardiovascular sugirié estabilizar
al paciente y programar el retiro del sistema. Reumatologia
indico dosis extra de inmunoglobulina a 1 mg/kg/dia. Eco-
cardiografia Pediatrica observé por ETT: ventriculo izquierdo
dilatado bp 36 mm, bs 33 mm, siv b mm?, vip 39 ml, vrs 33 ml,
con severa disfuncién sistélica Fevi 15%, derrame pericar-
dico global no cuantificable, sin compromiso mecanico ni
hemodinamico. Se identificaron imagenes hiperecogénicas
redondeadas, irregulares, adheridas al cuerpo del electrodo
3 x5x10.8mmyb.1 x 3.8 mm, sin movimiento erratico
(figura 2), se confirmoé Bav completo, sin otras alteraciones
estructurales. Electrofisiologia: dispositivo electrénico en
modo de estimulacion wi con frecuencia minima inferior de
120 lpm, se realizd6 deteccion de onda R 4mv con escape a
59 latidos por minuto, el umbral de captura fue de 0.9v/0.40
ms, impedancia 250 O, se programoé estimulacion con sali-
da de 2.4v/0.40 ms, con estimulacién bipolar, se modificé la
programacion a wir con frecuencia maxima de 160 latidos
por minuto etiquetado como normofuncional. Infectologia
Pediatrica: recomendd toma de hemocultivos de sangre
periférica® y biopsia cultivo de la dehiscencia de la herida y
agregamos anfotericina 8 de complejos lipidicos. Se acordé
transferir al paciente a nuestro Servicio de Infectologia y dar
seguimiento por el equipo multidisciplinario.

Figura 2.

Ecocardiografia transtoracica. En el trayecto del
electrodo se observaron dos masas hiperdensas
irregulares que en su momento midieron 3 x 5 x 10.8
mmy 5.1x%x3.8mm

Figura 3.
Ecocardiografia transtoracica. La vegetacion mas
valvular se aprecia de 9.4 x 5.4 mm
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Evolucién: durante los siguientes siete dias de estancia en
nuestro Servicio cursé con gran labilidad al manejo. Ventila-
toriamente presentd broncoespasmos frecuentes e incluso
hasta por dos dias, secundarios a insuficiencia cardiaca
caracterizada por hepatomegalia de 6-5-4 cm, taquicardia,
se traté con budesonida, ipratropio-salbutamol y oxigeno
suplementario, con esto tuvo mejoria parcial. Hemodinami-
camente, falla cardiaca descompensada caracterizada por
taquicardia y hepatomegalia, se manejé con restriccion hi-
drica, dosis de rescate de furosemida, asi como dosis extra
de levosimendan, mostré6 mejoria leve. Infectolégicamente
la fiebre se control6 al segundo dia. Al quinto dia después
del tratamiento: biometria hematica, reactantes de fase
aguda dentro de percentiles normales, hemocultivos de
sangre periférica y biopsia cultivo sin desarrollo microbio-
|6gico. Debido a la evolucién térpida y ante la imposibilidad
de retiro del marcapaso, se realizé nuevo et (figura 3) que
reportd imagenes hiperecogénicas, la méas apical de 4.1 x
7.7 mm y otra subvalvular de 9.4 x 5.4 mm, la vegetacién
mas valvular se apreciaba valvulada, con rfevi de 11%, dis-
funcion diastdlica del ventriculo izquierdo grado i1 e insufi-
ciencia mitral.

Ante la mala evolucién se valor¢ el riesgo-beneficio
y se decidio el retiro del sistema de forma quirdrgica. Sin
embargo, de manera abrupta presenté dificultad respirato-
ria caracterizada por aleteo nasal, tiros intercostales bajos,
retraccion xifoidea, corazén hiperdindmico, pulso no palpa-
ble, palidez de tegumentos e hiporreactividad a estimulos
externos. Se empezd manejo avanzado de resucitacion, se
tomdé gasometria que reporté acodicia metabdlica descom-
pensada con hiperlactacidemia, se solicitaron ecG y ETT, sin
embargo, antes de realizar dichos estudios el paciente tuvo
un desenlace fatal.

Discusion

La endocarditis infecciosa (e1) se puede establecer en la su-
perficie endocérdica, los vasos sanguineos o en estructuras
valvulares, la etiologia puede ser por bacterias, hongos o
virus."® Es poco frecuente, muy grave, de dificil diagnosti-
co, costosa, el tratamiento puede ser médico-quirdrgico,
requiere de la suma de esfuerzos del personal de salud vy,
a pesar de ello, la tasa de morbimortalidad es alta.’®" Uno
de los grandes problemas en el anélisis integral de la el es
su baja incidencia en el total de la poblacion, ésta se reporta
en 3.4 episodios/100 mil habitantes por afo,® y cuando se
relaciona con el sistema de electroestimulacién cardiaca, su
incidencia se reporta en 1.9 por mil dispositivo-anos.?

Los estudios publicados en las Ultimas décadas no
muestran cambios significativos en la e, sin embargo, en
éstos podemos observar sesgo en la heterogeneidad po-
blacional o centro hospitalario de referencia, la mayoria de
los casos se describen en pacientes seniles sin enfermedad
valvular, infeccién asociada a la atencion de la salud (1aas),
esta Ultima con tendencia al alza en la poblacién pediatrica
debido a una mayor sobrevida de nifos con y sin cardiopa-
tia congénita, uso creciente de dispositivos intravasculares,
enfermedades hematooncolégicas, recién nacidos critica-
mente enfermos, estancias hospitalarias prolongadas, asf
como incremento de aislamientos de Staphylococcus ssp.
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y su marcado cambio en las sensibilidades a los antibacte-
rianos. Dichas circunstancias han obligado a la creacién de
grupos multidisciplinarios, los cuales han demostrado tener
efecto en el pronéstico de vida de estos pacientes.>61316

En la poblacion pediatrica existe un nimero reducido
de niflos con bloqueo del sistema de conduccién cardiaca,
adquirido o congénito, que requieren sistema eléctrico de
conduccion cardiaca, el cual puede desarrollar infeccion y
complicarse con endocarditis infecciosa asociada a marca-
paso (eiam), la cual es sumamente rara.’®?' En México la el se
reporta con una frecuencia de 0.149-1.35/1 000 hospitaliza-
dos, el grupo menor de dos afos es el mas afectado, se ob-
serva mas en el sexo masculino, sin embargo, el femenino
presenta méas mortalidad. De ellos, los neonatos criticamen-
te enfermos estan expuestos a mayor nimero de procedi-
mientos invasivos, por lo que son los de mayor riesgo de
padecerla, en especial aguellos con malformacién cardiaca.
En los recién nacidos hay un subgrupo muy reducido, con
cardiopatia congénita con corazén estructuralmente sano,
que requieren sistema eléctrico de conduccién cardiaca
que pueden desarrollar endocarditis infecciosa asociada a
marcapaso (ElAm). '+ 222

Debido a la rareza de este padecimiento decidimos
hacer el reporte de este caso clinico con lupus eritemato-
so sistémico, portador de marcapaso y con evidencia de
EIAM en su variedad de infecciéon profunda tardia. En los
recién nacidos criticamente enfermos que desarrollan en-
docarditis infecciosa se han asociado diversos factores de
riesgo: inmunocompromiso, nutricion parenteral total, uso
de antimicrobianos, eventos hipdxico-isquémicos, altera-
ciones gastrointestinales, ventilacién mecénica, dispositivo
intravascular, entre otros. Nuestro paciente sélo requirid
marcapaso por bloqueo auriculoventricular completo (Bavc)
secundario a lupus eritematoso neonatal (LEN), siendo el Uni-
co factor de riesgo asociado a la infeccion del bolsillo de los
cables del marcapaso, frecuentemente relacionado con la
génesis de la eiam.”25%0

En cuanto al LEN, éste es causado por al paso trans-
placentario de autoanticuerpos maternos de tipo igG anti-ro/
ssa en 90 a 95% de los casos, y con mucha menor fre-
cuencia por anti-La/sse y anti-uTrNP. Aunque no es criterio
absoluto, ya que se han observado discrepancias entre ge-
melos.®"% El paso de anticuerpos ocurre entre las semanas
18 a 24 de gestacion, su incidencia es de 1.5 a 2% en recién
nacidos vivos, es prevalente en el sexo femenino.®* Las im-
plicaciones clinicas del LEN son complejas y variadas,®% el
dafo cardiovascular incluye miocardio, pericardio, valvulas,
vasos coronarios y bloqueo auriculoventricular completo
(Bavc), que es el mas grave; se presenta en 50% de los ca-
s0s y puede ser permanente e irreversible, de éstos el 43%
puede fallecer tempranamente y 66% de ellos requieren
sistema electrénico de estimulacion cardiaca. El sistema
de conduccién cardiaca es afectado por el tropismo de los
anticuerpos maternos I1gG anti-ro/ssa a los cardiomiocitos
fetales del sistema de conduccién/excitacién, causando in-
flamacion, fibrosis y calcificacion. Otro mecanismo descrito
es la reaccion cruzada de los autoanticuerpos ssa/sse con el
sistema de autorregulacion de los canales de calcio tipo L,
ya que estos pueden ser arritmogénicos.340

En nuestro paciente se detectaron anticuerpos I1gG
anti-ro/ssA, y por electrocardiografia y ecocardiografia se
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diagnosticd savc, por lo que se implanté electrodo epicar-
dico endocavitario unicameral, cuyo cable toracico se ex-
teriorizé y esto condicioné la infeccién del bolsillo, lo cual
consideramos que no respondi6 al tratamiento antibacte-
riano establecido y evolucioné a infeccion endovascular,
que es la mas frecuente y que secundariamente infecto el
electrodo intracavitario originando endocarditis infecciosa
asociada a marcapaso (Elam) de tipo infeccion profunda tar-
dia; otra via de llegada de los patégenos a los electrodos es
por bacteriemias.

En la poblacion general la incidencia de infecciones
relacionadas con marcapaso es muy variable, entre los di-
versos estudios quizd el mas demostrativo es el PEorLE, el
cual incluye poblacion heterogénea, reporta una incidencia
de complicaciones infectoldgicas de 0.13 a 7%'%47%? en
comparacién con el 10% que describen® otros estudios, y
no desglosa los diferentes tipos de infeccién.* En la Eiam se
han asociado diversos factores de riesgo, en el caso particu-
lar de los recién nacidos y lactantes criticamente enfermos
se han identificado: peso menor a 10 kg, estado inmuno-
l6gico, sitio de fijacion e infeccion del bolsillo, todos ellos
documentados en nuestro paciente. Otros factores descri-
tos y que no pudimos evidenciar fueron: bacteriemias tran-
sitorias, bajo entrenamiento del operador e instalaciones no
adecuadas. En su patogénesis debe coexistir interrelacion
entre dispositivo-hospedero-microorganismo. En referencia
al primero, la presencia del electrodo intracardiaco origina
trauma, condiciona turbulencia por regurgitacion valvular e
interfiere en su cierre. Ademas, la hidrofobicidad, irregulari-
dad en la superficie y la carga electrostatica del biomaterial
de los electrodos producen inflamacién y dafio endocéardico
del huésped, con exposicidon de la matriz extracelular, activa
la sintesis de integrinas, exterioriza la fibronectina insoluble,
favorece la adhesién de fibronectina circulante, facilita la
respuesta endotelial y la trombogénesis como parte de los
mecanismos de reparacion tisular, activa a su vez al sistema
monocitico-fagocitario, perpetla la inmunotrombosis y for-
ma la vegetacién trombética abacteriana.?45%° Una vez es-
tablecida dicha vegetacion, ésta se puede colonizar durante
bacteriemias transitorias. En la colonizacion, el fibrinégeno,
las proteinas de unién a colageno, la fibronectina y los fac-
tores de aglutinacién A o B juegan un papel preponderante
en la adherencia del exopolisacarido bacteriano maduro, el
cual es dependiente de la versatilidad metabdlica y la plas-
ticidad genotipica de cada bacteria, igualmente, impide la
actividad del antibacteriano del sistema inmunolégico. O
bien, que el patégeno sea mas virulento, patogénico o mul-
tirresistente, todo ello facilita la proliferacion bacteriana que
puede alcanzar concentraciones tan altas como 107 a 10
ufe/g de tejido 558

Otro aspecto de gran importancia en los Ultimos
afos en el reconocimiento antigénico son los polimorfis-
mos moleculares, los cuales se encuentran codificados
genéticamente y dependen de la expresion de ellos en los
genes del nucleotido Unico (snps), ubicados en los genes de
los receptores toll-like (TLrRs). Se han descrito cuando menos
once patrones moleculares del snps, de ahi la diversidad
en la afinidad por los antigenos. El T1LR2-r753a es el que se
asocia a mayor riesgo de padecer endocarditis infecciosa
por su afinidad con lipoproteinas bacterianas y el acido lipo-
teicoico de Staphylococcus spp. Por su parte, las mutaciones
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TLR4-D2996 y 13991 se ha asociado al reconocimiento de lipo-
polisacaridos de bacilos gram negativos.*” En los neonatos
y lactantes criticamente enfermos con corazdn estructural-
mente sano o con cardiopatia congénita o adquirida, como
en el caso que exponemos, la presentacion de la el suele ser
aguda, y menos frecuente la subaguda, las manifestaciones
clinicas son variables e inespecificas, dificiles de diferenciar
de septicemia y de cardiopatia congénita descompensada.
Clinicamente suele haber hipoactividad, hiporreactividad,
apnea, intolerancia alimentaria, distermias, insuficiencia res-
piratoria, taquicardia, soplo cardiaco, falla de bomba, hepa-
toesplenomegalia y alteraciones neurolégicas; en general
los fendmenos inmunolégicos no se presentan en ellos.

Para su apoyo diagnéstico siguen siendo de gran
utilidad los criterios publicados por la Universidad de Duke
en 1994 acunados por Durack y colaboradores, ademés de
sus modificaciones. Igualmente se ha intentado validar un
gran nimero de pruebas de laboratorio como parte del apo-
yo diagndstico, como el conteo de leucocitos, plaquetas,
proteina c reactiva, procalcitonina, eritrosedimentacioén, lac-
tato, inmunolégicos, creatinina, entre otros; sin embargo,
no son absolutas y suelen utilizarse en la estratificacién de
riesgo.'®%864 Asimismo, se han incluido técnicas de imagen
como la tomografia axial computada multicorte, la resonan-
cia magnética nuclear, la tomografia por emisién de posi-
trones? con f-fluorodesoxiglucosa y la Tac dinamica, sin que
hasta ahora haya suficiente evidencia para que se incluyan
como parte del diagnéstico. Dichas circunstancias no se
han estudiado en la E1am.5%

En el caso del lactante que exponemos, la fiebre y
la exposicién de cables del marcapaso con presencia de
secrecion de aspecto purulento fueron los datos pivote en
la sospecha diagnéstica de Eiam, a pesar de que dicha infec-
cion es la que tiene el menor indice de complicaciones. La
evolucién depende del manejo antibacteriano, de la virulen-
cia, la patogenicidad y de los mecanismos de resistencia
del microorganismo. Mediante técnicas de biologia mole-
cular se ha demostrado que las bacterias que colonizan los
cables del marcapaso son las mismas que generan la ElAM.
La infeccién del bolsillo puede ocurrir durante la instalacién
o bien hasta dos anos después, por lo que los ensayos cli-
nicos evidencian la profilaxis antibacteriana preimplante, y
no aplicarla incrementa la posibilidad de infeccién, estancia
hospitalaria y costos.'26066:68

Apoyados en los criterios de la Universidad de
Duke,?* algunos grupos han clasificado a la eiam en criterios
patolégicos y clinicos; estos Ultimos se dividen en mayores
y menores, pudiendo llegar a la posibilidad diagnéstica del
85%, con la que se clasificd a nuestro paciente debido a
que presentd los siguientes criterios mayores: ecocardio-
grama con bioimagenes hiperecogénicas redondeadas, irre-
gulares, adheridas al cuerpo del electrodo de 3 x 5 x 10.8
mmy 5.1 X 3.8 mm, sin movimiento erratico, y otra subval-
vular de 9.4 X 5.4 mm, la vegetacidén mas valvular se apre-
ci6 valuada, por lo que se consideré de infeccion profunda
tardia (figura 2). Los criterios menores detectados fueron:
fiebre mayor a 38 °C, cardiopatia congénita de tipo bloqueo
auriculoventricular completo, marcapaso, alimentacion
parenteral total, catéter venoso central con larga estancia
y datos compatibles con respuesta inflamatoria sistémica
secundaria a infeccion en el tunel de cables del marcapaso.
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Los criterios patoldgicos,'®32062 no encontrados en nuestro
paciente, se basan en la identificacién de microorganismos
en la vegetacion o en cables del sistema, émbolos o abs-
cesos sépticos intracardiacos, hechos no corroborados por
eTT debido al desenlace fatal del paciente y porque no se
autorizé necropsia. Si bien el eTT es parte fundamental en
el diagnostico, igualmente lo es antes y durante el retiro y
después del tratamiento.9%

Al establecer el diagndstico de Eiam, la conducta esta
sujeta a la dependencia del paciente al marcapaso, como
es el caso que exponemos, ya que la evolucion tiene que
ver con su retiro y el posible reimplante. El retiro se puede
realizar mediante traccion percutdnea cuando las vegeta-
ciones son menores a 30 mm, sin embargo, se describen
diversas complicaciones como avulsién del miocardio,
taponamiento cardiaco, hemotérax, embolismo pulmonar,
lesién vascular, migracion del catéter y muerte. Otra opcion
de retiro es por esternotomia, ésta se debe considerar cuan-
do la vegetacion es mayor a 30 mm, el retiro percutédneo es
fallido, complicado o incompleto, o cuando esta indicada
otra cirugia cardiaca.®>7?

Una de las piedras angulares del éxito terapéutico
en la eiam es la identificacion del o los patdégenos causales
y sus sensibilidades in vitro. En nuestro paciente los hemo-
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