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I. RESUMEN.

.OBJETIVO, Describir la experiencia en el diagndstico y tratamiento de
la Endocarditis Infecciosa (El) en el Instituto Nacional de Cardiologia

“Ignacio Chavez " ( INC ICh) durante un periodo de cinco afos.

. MATERIAL Y METODOS. Se revisaron de manera retrospectiva los
expedientes de 137 pacientes que fueron egresados con diagnéstico de
El. Se establecieron dos grupos de pacientes. GRUPO I: pacientes con
diagnéstico definitivo de El, demostrada por hallazgos de cirugia y/o
anatomia patologica. GRUPO |I; pacientes con alta probabilidad de El,
de acuerdo a los criterios de la Universidad de Duke para el diagnéstico

de El'y que recibieron tratamiento médico.

. RESULTADOS. 137 pacientes entraron a formar parte del estudio.
104 en el GRUPO 1y 33 en el GRUPO |l. 60% del sexo masculino y
40% del sexo femenino. La edad promedio fue de 34,4+-18,3 y 39,9+-
18,4 afios respectivamente. Se establecio diagnostico de E| de valvula

nativa en 83 pacientes; en 43 pacientes de El protésica; en 6 pacientes



de endarteritis. 39,7% tenian como antecedente cardiopatia congénita;
26,9% protesis valvulares; 14.1% cardiopatia reumatica y en el 12,5%
no se ‘encontrd factor de riesgo. El tiempo promedio de evolucion,
desde el inicio de los sintomas hasta su llegada al hospital, fue de 42
dias. 96,4% presentaron fiebre a su ingreso. Estreptococo y
Estafilococo fueron los gérmenes mas frecuentes: 60% y 24%
respectivamente. El 23,5% de los pacientes tuvieron hemocultivos
negativos. En el 95% de los pacientes se demostraron vegetaciones
durante la cirugia y en un 23% abscesos. La mortalidad fue del 27% en

el GRUPO Iy de 45,5% en el GRUPO i (p<0,01).

. CONCLUSION., La alta mortalidad observada en nuestro estudio en
pacientes con El hace de esta entidad una urgencia médico-quirirgica.

El origen de la misma es probablemente multifactorial.



il INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa (El) se define como una infeccion
microbiana de la capa endotelial del interior del corazén (1,2). La lesion
caracteristica es la presencia de vegetaciones a nivel de las valvas,
pudiendo extenderse hacia el aparalo subvalvular e involucrar el
endocardio de los ventriculos, aurfculas o defectos septales (3,4).
Ademas, el endotelio extracardiaco de anomalias como la coartacion
de aorta o la persistencia del conducto arterioso puede infectarse (5).
Este tipo de infeccién, denominado endarteritis, puede ser indistinguible
de la endocarditis. El término de £/, acuiiado en 1930 por Thayer (6) y
rescatado por Lerner y Weinstein (7), es mas correcto que el de
endocarditis bacteriana, pues este Gltimo describe parcialmente el

amplio espectro etioldgico de la endocarditis.

Clasificacion.

En la era preantibiotica, la El era clasificada como aguda,

subaguda y cronica. Esta clasificacion, basada en la duracion de la



enfermedad, es considerada hoy en dia como arbitraria, puesto que el
curso clinico puede ser prolongado en casos que normalmente eran
conocidos como agudos y viceversa. Es por ello, que hoy en dia
prefiere clasificarse a la E/ como: . Endocarditis de valvula nativa; .
Endocarditis de valvula protésica; . Endocarditis en drogadictos
intravenosos.

Las caracteristicas demograficas de la E/ han evolucionado de
forma dramatica en cien afos. La incidencia, la edad de los pacientes,
la naturaleza de las lesiones cardiacas subyacentes, los
microorganismo involucrados, el aumento de la incidencia de
drogadictos intravenosos y las enfermedades de origen iatrogénico han

contribuido a este cambio en la naturaleza de la enfermedad.

Patogenia.

En la evolucién y manifestaciones clinicas de la El influyen de
manera decisiva factores dependientes, tanto del huésped como del
microorganismo infectante, El proceso es iniciado por la colonizacion
bacteriana de un foco endovascular susceptible, el cual generalmente

consiste en un agregado de plaquetas y fibrina. Estos suelen



localizarse donde se ha producido dafic endotelial, bien por flujo
turbulento, trauma directo o hien por un proceso degenerativo propio de
edades avanzadas. El que un agregado de plaquetas y fibrina sea
colonizado depende de: existencia de bacteriemias; intensidad de las
mismas; la habilidad del microorganismo infectante para adherirse; la
resistencia de! huésped a través de sus mecanismos de defensa
natural. Los microorganismos mayormente implicados  son
estreptococos, enterococos y estafilococos.

Una vez que la colonizacién bacteriana ha ocurrido, se promueve Ia
proliferacion del microorganismo, creandose un medio que lo protege
de los mecanismos de defensa celular celular y humoral del huésped

(8).

Patologfa.

La lesién caracteristica de la El es la vegelacién. Esta puede ser
Gnica o multiple. Su témaﬁo varia desde unos milimetros hasta varios
centimetros, pudiéndose crear obstruccion al flujo a través de orificios

valvulares. Su forma es polipoidea o verrugosa, aunque puede ser



plana. Su consistencia es generalmente blanda y friable, aunque a
veces es de consistencia firme. Su color es rojo, marrén, gris o
combinaciones de los mismos. La consistencia y color dependen de la
presencia de células rojas, fibrina, exudado inflamatorio, necrosis o
colagena.

El examen microscépico de la vegetacion pone de manifiesto la
existencia de diferentes elementos, segin el curso de la enfermedad y
si el paciente ha recibido tratamiento o no. En casos de El con curso
agresivo, que no han recibido tratamiento, predomina la presencia de
neutrofilos y puede observarse la presencia de colonias bacterianas. En
las de curso indolente o subagudo, el infiltrado inflamatorio es mas
inespecifico, con presencia de infiltrado inflamatorio crénico ( linfocitos,
células mononucleares y plasmaticas) y escasos neutrofilos. En
ocasiones pueden encontrarse granulomas. En las de curso cronico,
las vegetaciones demuestran fibrosis y pueden haberse reendotelizado.
En éstas no se demuestra la presencia de microorganismos y

practicamente no existe infiltrado inflamatorio (8).



Etiologia.

Un amplio espectro de microorganismos han sido informados en
la Literatura como causantes de E/. En aquellos en que el agente
causal es aislado, un 80% de los casos es debido a estreptococos o
estafilococos. La mayor parte de los estreptococos son del grupo
viidans y las infecciones son normalmente precedidas de
manipulaciones dentales o gingivales. En un 20% de los casos, el
agente causal es el Esfafilococo dorado. Su frecuencia se ha
incrementado en afios reclentes. En un 10% de los casos no se aisla
agente causal, aunque este porcentaje puede verse modificado por
diferentes causas, como un curso previo de antibiéticos o la experiencia
del laboratorio de microbiologia.

La etiologia de la enfermedad se vera influenciada por los

diferentes factores de riesgo (8).

Manifestaciones clinicas y diagnéstico.
El sindrome clinico de EI se caracteriza por presentar
manifestaciones clinicas diversas. Clasicamente se trata de un paciente

con fiebre, diaforesis nocturna, fatiga y peérdida de peso. A la



exploracion fisica se auscultan ruidos anormales de origen cardiaco, se
palpa esplenomegalia y presentara variadas y caracteristicas lesiones
cutaneas. La embolizacidn a partir de las valvulas infectadas o el
deposito de complejos inmunes puede provocar manifestaciones en
diversos drganos (8).

El diagnostico diferencial incluye: enfermedades de la colagena,
hematologicas y enfermedades malignas; infecciones  por
micobacterias, hongos vy virus; enfermedades cronicas como
insuficiencia renal, diabetes mellitus y disfuncion endocrina.

El diagnéstico debe de sospecharse en pacientes con
hemocultivos positivos, aunque el sindrome clinico caracteristico esté
ausente.

En 1981, von Reyn y colaboradores propusieron un grupo de
criterios para el diagndstico de EI (9). Dichos criterios clasifican a los
pacientes con sospecha de El en cuatro categorias diagndsticas:
definitiva, probable, posible y rechazada. Recientemente, el Servicio de
Endocarditis de la Universidad de Duke a propuesto unos nuevos

criterios, mas versatiles y practicos que los criterios anteriores (10).



Entre los hallazgos de laboratorio, los ensayos hematoldgicos,
examen de orina, quimica sanguinea y estudios inmunoldgicos
demuestran alteraciones. Sin embargo, la presencia de hemocultivos
positivos es el examen de laboratorio mas importante.

La electrocardiografia es todavia, hoy en dia, una técnica
diagnéstica importante, pues permite el diagnostico de sospecha, al
poner de manifiesto la existencia de trastornos a nivel del sistema de
conduccion.

En el campo de la imagenologia, el avance més importante ha
sido la introduccion de la ecocardiografia transesofagica, que cuenta
con una mayor sensibilidad que la ecocardiografia transtoracica en la

deteccion de vegetaciones y abscesos.

Tratamiento,

Existen cierto tipo de lineamientos que son cruciales para un
6ptimo manejo médico de un paciente con El.

Es fundamental tratar de aislar el microorganismo infectante
antes de iniciar la terapia antibidtica, en un intento de seleccionar la

mas adecuada. En pacientes en estado grave, la terapéutica antibitica



debera de iniciarse lo antes posible, después de que los hemocultivos
hayan sido recolectados. En estos casos Se iniciard un régimen
terapéutico empirico. La terapia especifica debera de iniciarse tan
pronto como se conozcan las sensibilidades.

La intolerancia a los antibidticos es frecuente, aunque ésto no
supone que la terapia deba descontinuarse. Debera de ponerse
especlal atencién en los niveles séricos del antibidtico y al desarrollo de
reacciones alérgicas, ototoxicidad y nefrotoxicidad. La medicion de
niveles séricos bactericidas no se realizara necesariamente de forma
rutinaria.

Cierto tipo de pacientes con E/ en valvula natlva (EVN) se
benefician de tratamiento quirirgico temprano. Se consideran
indicaciones absolutas de cirugfa: la presencia de insuficiencia cardiaca
severa a moderada, o aquella que es progresiva; obstruccion valvular;
abscesos intracardiacos; endocarditls por hongos; bacteriemia
persistente que no se puede atribuir a otra fuente de Infeccion
extracardiaca,

En paclentes con endocarditis de valvula protésica (EVP}, la

combinacién de terapla médica y quirirgica puede conlflevar un

10



descenso en la moralidad mayor, que si solo se utilizara terapia
médica. En pacientes con EVP tardia por Estreptococo, la respuesta
suele ser similar a los de casos con EVN, sin embargo, en aquellos
casos de EVP temprana causada por Estafilococo suelen requerir de
terapia combinada. La mortalidad total en EVP es aproximadamente de
un 40%. Algunos indicadores de mal pronéstico incluyen: falla cardiaca,
fiebre persistente, fuga perivalvular, trastornos de la conduccion,

etiologia no estreptocdcica, falla renal y EVP temprana (8).

Prevencion de endocarditis bacteriana.

No existen hasta la fecha estudios prospeclivos que permitan
concluir que la profilaxis antimicrobiana sea efectiva a la hora de
prevenir episodios de endocarditis bacteriana. Sin embargo, existen
ciertas situaciones en las que parece razonable instituir terapia
profilactica. Las recomendaciones del Comité en Fiebre Reumatica,
Endocarditis y Enfermedad de Kawasaki del American Heart

Association servirdn como punto de referencia.



lll. OBJETIVO.

Describir la experiencia en el diagndstico y tratamiento de la El

en nuestro Hospital durante un periodo de cinco afios.



IV. MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron de forma retrospectiva los expedientes de 187
pacientes, que de forma consecutiva ingresaron a nuestra Institucion
durante un periodo de 5 afios (1990-1994), con diagndstico probable de
El.

La poblacidn estudiada se dividio en dos grupos:

. GRUPO I: Pacientes con diagnéstico definitivo de El.

Se demostré evidencia directa de El a través de muestras de
anatomia patologica obtenidas en cirugia o autopsia, 0 a través de
hallazgos bacteriologicos (tincion de Gram o cultivo) de tejidos,
vegetaciones valvulares o émbolos periféricos.

. GRUPO Il : Pacientes con alta probabilidad de El.

Se establecio diagnostico de EI por datos obtenidos de su
historia clinica, examenes de laboratorio, hallazgos microbioldgicos y
ecocardiograficos.

Se registro en cada caso la edad y sexo del paciente. Se tuvieron

en cuenta factores de riesgo para E/ como: cardiopatia congénita,



cardiopatia reumatica, prolapso valvular, historia de drogadiccién y
prese}lcia de prétesis valvulares.

En cuanto a su padecimiento actual se determino el tiempo de
evolucion, desde el inicio de los sintomas hasta su llegada al hospital.
Se registraron datos concernientes a la exploracién fisica: fiebre;
fendmenos vasculares (embolismo, hemorragia conjuntival, petequias,
lesiones de Janeway) y fenomenos inmunolégicos ( glomerulonefritis,
nodulos de Osler y manchas de Roth).

Como hallazgos ecocardiograficos, tanto obtenidos por
ecocardiografia transtoracica como transesofdgica, se determind la
presencia de abscesos, vegetaciones y dehiscencia de protesis.

Desde el punto de vista microbioldgico se tuvo en cuenta la
presencia o no de cultivos positivos, la muestra examinada, el germen
aislado y el antibiograma.

Se registro el tratamiento al que el paciente fue sometido. Los
hallazgos de la cirugia y la cirugia realizada. Se revisaron los hallazgos

de patologia y la evolucién intrahospitalaria y extrahospitalaria.



Por Ultimo, se aplicaron los criterios para diagndstico de E/, de
von Reyn y de la Universidad de Duke, a ambos grupos de pacientes.
Se detérminé la sensibilidad de cada uno de ellos.

Los resultados se describieron en porcentajes, medias Y

desviaciones estandar. Como método estadistico se utilizo T de

Student y Chi-cuadrada



V. RESULTADOS.

Se revisaron un total de 187 expedientes. 50 expedientes tuvieron
que ser rechazados. En 11 casos por ser trasladados los pacientes a
ofras instituciones y en 39 casos porque pudo demostrarse que no se
trataba de verdaderos casos de endocarditis infecciosa.

137 pacientes entraron a formar parte de nuestro estudio. 104
pacientes en el GRUPO | y 33 pacientes en el GRUPO Ii. La
distribucion por sexos para ambos grupos fue de 60% hombres y 40%
mujeres, con edad promedio de 34,4+-18,3 afios y 39,9+-18,4 afos
respectivamente.

La distribucién por diagndstico, para ambos grupos, fue la
siguiente: 88 pacientes (64,23%) endocarditis de valvula nativa ( 50,5%
aortica; 25,25% mitral; 15,15% tricispide; 9,1% pulmonar); 43
pacientes ( 31,38%) endocarditis protésica ( en 8 paclentes fue

temprana y en 35 paclentes fue tardia); 6 pacientes (4,39%)

endarteritis. (FIGURA |).



Como factores de riesgo se encontraron los siguientes:
cardiopatia congénita (39,7%); protésicos ( 26,95%); cardiopatia
reumatica ( 14,1%), drogadiccion ( 2,83%); ausencia de factores de
riesgo ( 12,5%); otros (4,25%). (FIGURA Il ). En el GRUPO I, 40
pacientes tuvieron cardiopatia congénita como factor de riesgo. La
distribucién de las mismas fue la siguiente: Comunicacion
interventricular en 29% ( 66% en mayores de 16 afios), Aorta Bivalva
en 22,5% (85% en adullos); Persistencia de conducto arterioso
asociado a comunicacion interventricular en 19,35% , combinacion de
mas de dos malformaciones en 29%. (FIGURA I1I).

El tiempo promedio entre el inicio de los sintomas y su llegada al
hospital fue de 42,24+- 24,72 dias. 96% de los pacientes presentaron
fiebre a su ingreso, 42% fenomenos vasculares y 18% fenémenos
inmunolégicos.

En cuanto a los hallazgos ecocardiograficos, en 32 pacientes del
GRUPO | se realizé de forma simultanea ecocardiografia transtoracica
(ETT) y ecocardiografia transesofagica (ETE). La sensibilidad y
especificidad del ETT para la deteccion de vegetaciones fue de 79% y

33% respectivamente. Para la deteccion de abscesos fue de 18% y



100%. La sensibilidad y especificidad del ETE para la deteccion de
vegetaciones fue de 88% y 100%. Para la deteccion de ahscesos fue
de 43% y 100%. (FIGURA IV-V).

Los resultados de microbiologia demostraron en el GRUPO | un
23,5% de hemocultivos negativos, con un 15% en total de El cultivo
negativo. La distribucidon en cuanto a etiologia se refiere para ambos
grupos fue la siguiente: Estreptococo en 70 pacientes ( 60%), 93%
viridans y 7% otros; Estafilococo en 28 pacientes (24%), 71% aureus y
28% epidermidis ; Gram negativos en 9 pacientes (8%); Hongos en 8
pacientes (7%); Otros en 2 pacientes ( 1,72%). TABLA . En pacientes
con endocarditis de valvula protésica, la etiologfa en los casos de
endocarditis tardia se comporté de forma similar a la endocarditis de
valvula nativa, ésto es, Estreptococo viridans fue el germen mas
frecuente, sin embargo, en las endocarditis protésicas tempranas
Estafilococo fue el germen mas frecuente ( 7casos de un total de 8).
(FIGURA V1). Los resultados de los antibiogramas demostraron que los
estreptococos aislados fueron sensibles a penicllina en un 74% de los

casos y resistentes en el 26%.
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Los hallazgos mencionados en cirugia fueron los siguientes:
vegetaciones 95%; abscesos 23%; ruptura a nivel valvular 21%;
dehiscencia 3%. (FIGURA V).

El tiempo promedio transcurrido entre el ingreso al hospital y la
realizacion de cirugia fue de 19,9+-18,56 dias. En los pacientes que
sobrevivieron fue de 20,23+-19,21 dias y en los que fallecieron fue de
18,86+-15,89 dias.

El estudio de anatomia patolégica demostrd la presencia de
infiltrado inflamatorio agudo en la totalidad de los pacientes. En 66
pacientes (52%) se pudo demostrar la presencia del germen causante
de endocarditis.

La mortalidad en el GRUPO | fue de 22% . En el GRUPO I fue
de 45,4% (p<0,01) ( FIGURA VIII).

El tiempo promedio de seguimiento posterior al egreso del
paciente fue de 531,7+-464 dias. Durante el seguimiento 2 pacientes
presentaron endocarditis de repeticion (1,9%).

A ambos grupos de pacientes se les aplicaron los criterios de la
Universidad de Duke Y los criterios de von Reyn para el diagnéstico de

El
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En el GRUPO 1, los criterios de la Universidad de Duke
clasificaron a 87 pacientes (83,65%) como endocarditis definitivay a 17
pacientes (16,35%) como de probable endocarditis. Ningln caso fue
rechazado. Los criterios de von Reyn clasificaron a 38 pacientes
(36,53%) como de probable endocarditis; 51 pacientes (49,03%) como
de posible; 15 pacientes (14%) serian rechazados. Por lo tanto, la
sensibilidad de los criterios de Duke fue del 100%, mientras que la de
von Reyn fue del 86% ( p<0,01) (FIGURA IXy X).

En el GRUPO 1, los criterios de Duke clasificaron a 29 pacientes
(85,87%) como de endocarditis definitiva; 4 pacientes (12,12%) como
de probable endocarditis; ninglin paciente fue rechazado. Los criterios
de von Reyn clasificaron a 12 pacientes (36,36%) como de probahle
endocarditis; 17 pacientes (51,51%) como de posible; 4 pacientes
(12,13%) fueron rechazados. (p<0,01). En el GRUPO |, la media de
criterios mayores y menores de fa Universidad de Duke fue de 1,6+-0,4
y 2,4+-0,7 respectivamente. En el GRUPO I, la media de criterios
mayores y menores fue de 1,6+-0,48 y 2,6+-0,8 respectivamente. No se

observo diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos.



VI. DISCUSION.

La Endocarditis Infecciosa (El) continia siendo hoy en dia una
patologia relativamente frecuente en paises industrializados ( 10.000 a
20.000 nuevos casos por afio en EE.UU.)

En ocasiones, plantea importantes dificultades desde el punto de
vista diagnostico, sobre todo en casos agudos, donde se encuentran
ausentes a la exploracion datos clinicos caracteristicos. En los ultimos
diez afios, la utilizacion de nuevas técnicas ecocardiograficas, las
cuales cuentan con un importante grado de sensibilidad y especificidad,
han cobrado vital importancia.

Desde que el reemplazo valvular fue utilizado por primera vez en
el tratamiento de la EI (12), las técnicas quirtirgicas desempefian un
papel fundamental en el tratamiento de ciertos tipos de El. A pesar de
ello, la mortalidad informada en la Literatura continta siendo aita.

Diversos factores de riesgo han sido informados en el desarrolio
de E/ (8). Su frecuencia en paises occidentales ha cambiado a lo largo
de los afios, sobre todo en lo que al antecedente de cardiopatia

reumatica se refiere. En nuestro estudio, el antecedente de cardiopatia
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reumatica inac{iva (CRI) y la presencia de protesis valvulares (la mayor
parte de ellas colocadas en pacientes con antecedentes de CRI)
constituyé el 40% de los factores de riesgo. Este resultado unido a un
tiempo prolongado de evolucion, entre el inicio de los sintomas y la
llegada al hospital, pone de manifiesto caracteristicas epidemiologicas
diferentes con respecto a paises desarrollados. Y es que basicamente,
la poblacion atendida en nuestro centro es de bajo nivel econdmico,
social y cultural, lo cual creemos influye sobre el prondstico.

Los hallazgos microbioldgicos coinciden con los publicados en
otras series (13). Practicamente un 80% de los episodios de EI son
producidos por cocos gram positivos. Estreptococo es el agente causal
més frecuente (60% de los casos). Estafilococo es el germen causal
mas frecuente en endocarditis protésicas tempranas. Las endocarditis
protésicas tardias se comportan, desde el punto de vista
microbioldgico, de forma similar a las endocarditis de valvula nativa. El
aito porcentaje de endocarditis cultivo negativo se explica
probablemente por la utilizacion de terapéutica antibidtica de forma

previa al ingreso del paciente al hospital.
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Los hallazgos ecocardiograficos revelan la alta sensibilidad de la
ecocardiografia transesofagica para la deteccion de vegetaciones, sin
embargo, la sensibilidad para la deteccion de abscesos es baja (43%).
Esto constituye un importante problema en nuestro centro, si tenemos
en cuenta que los hallazgos quirtirgicos ponen de manifiesto una
importante incidencia de abscesos (23% de los pacientes). Los
resultados no son concluyentes debido al bajo porcentaje de pacientes
con absceso al que le fue realizado este estudio. Una situacion similar
se refleja en la Literatura, donde la importancia de la ecocardiografia
transesofagica, en la deteccion y localizacion de abscesos, se
fundamenta en estudios con pocos pacientes (8).

Los hallazgos quirlrgicos demuestran como en otras series que
la vegetacion es la lesidon caracteristica de la E/ (8). Se pone de
manifiesto el alto porcentaje de pacientes que presentaron abscesos
(23%). Su causa podria ser multifactorial, y sin duda influye el largo
tiempo que transcurre entre el inicio de los sintomas y la llegada al
hospital. En la Literatura se informa que la presencia de abscesos es
mas frecuente en relacion con determinados agentes causales, como

Estafilococo (8). Esto no se corrobora en nuestro estudio. Estreptococo
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y Estafiolococo son agentes causantes de abscesos con la misma
frecuencia.

La mortalidad global observada en nuestro estudio, en el grupo
que fue sometido a tratamiento quirigico, es similar a la informada en
olras series (13). Si se establecen subgrupos, las mortalidades en
pacientes con endocarditis protésicas tempranas y tardias son similares
a la informadas en la Literatura. Las amplias diferencias que pueden
existir entre las distintas series, pone de manifiesto que probablemente
los criterios de seleccién no son los mismos, y en ocasiones entren a
formar parte de los estudios pacientes con diagnéstico dudoso de El.
La mortalidad observada en el grupo de pacientes que no fue
intervenido no puede ser comparada con el grupo quirtirgico en sentido
estricto, pues la distribucién de los pacientes entre ambos grupos no se
establece de forma aleatoria. Sin embargo, la alta mortalidad
observada en el grupo de pacientes no operados pone de manifiesto la
necesidad de establecer medidas terapéuticas combinadas, ésto es,
tratamiento médico-quirirgico de forma probablemente precoz,

teniendo en cuenta las caracteristicas de nuestra poblacion.



Vil. CONCLUSION.

La Endocarditis Infecciosa constituye en nuestro medio una
urgencia médico-quirtrgica.

La alta mortalidad observada es probablemente de origen
multifactorial,  aunque las  caracteristicas  epidemioldgicas

probablemente influyan de manera decisiva.
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Figura IV. Ecocardiograma Transtoraclco.
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No. CASOS

ESTREPTOCOCO 70
ESTAFILOCOCO 28
GRAM NEGATIVOS 9
HONGOS 8
OTROS 2

N
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Tabla |, Endacarditis infecciosa. Etiologia.
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Figura Vi. Endocarditis infecciosa protésica. Etiologia.
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Figura Viil. Mortalidad. p< 0.01.
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