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Cambios epidemiológicos de la endocarditis infecciosa sobre válvula nativa
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INTRODUCCIÓN

Clásicamente la endocarditis infecciosa (EI) afectaba a pacientes

con una valvulopatı́a predisponente causada por enfermedad

reumática, y los estreptococos del tipo viridans eran los patógenos

más frecuentes1. Esta forma de presentación aún predomina en los

paı́ses en vı́as de desarrollo donde las afecciones reumáticas son

todavı́a muy prevalentes. En los paı́ses desarrollados, el prolapso

de la válvula mitral se considera hoy la enfermedad predisponente
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R E S U M E N

Introducción y objetivos: El objetivo de nuestro estudio es evaluar los cambios producidos en los aspectos

epidemiológicos de la endocarditis sobre válvula nativa.

Métodos: Estudiamos una serie prospectiva de 228 casos con endocarditis sobre válvula nativa en

pacientes no usuarios de drogas por vı́a parenteral atendidos en nuestra institución desde 1987 hasta

2009, y comparamos tres periodos de estudio: 1987-1994 (67 casos), 1995-2002 (74 casos) y 2003-2009

(87 casos).

Resultados: Lamedia de edad de los pacientes ha aumentado progresivamente (38 � 22 años en el primer

periodo frente a 60 � 16 años en el tercero; p < 0,001), ası́ como la proporción de casos sin cardiopatı́a

predisponente (el 25, el 46 y el 67%; p < 0,001). La incidencia de prolapso valvular mitral ha permanecido

estable (el 12, el 18 y el 11%). La tasa de pacientes portadores de una cardiopatı́a predisponente y conocedores

de ella se redujo significativamente en los últimos años (el 45, el 27 y el 21%; p < 0,001). No se pudo

identificar una puerta de entrada a la infección en el 64% de los casos. En general, Staphylococcus aureus es el

germen causal más frecuente (26%), mientras que la proporción de casos por Streptococcus viridans no se ha

modificado (el 22, el 20 y el 24%).

Conclusiones: Se han producido cambios significativos en la epidemiologı́a de la endocarditis infecciosa

sobre válvula nativa. La incidencia de casos de endocarditis sin cardiopatı́a predisponente está

aumentando significativamente y en ella los estafilococos siguen siendo los más frecuentes.
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A B S T R A C T

Introduction and objectives: The aim of our study is to assess changes in the epidemiologic features of

patients with native valve infective endocarditis.

Methods: We analyzed a prospective series of 228 cases of native valve infective endocarditis in non-

intravenous drug users attending our center between 1987 and 2009. We compared three subperiods:

1987-1994 (67 cases), 1995-2002 (74 cases) and 2003-2009 (87 cases).

Results: The mean age of patients has progressively increased (38�22 years in the first subperiod vs

60�16 years in the third; P<.001), as has the proportion of cases without predisposing heart disease (25%,

46% and 67%; P<.001). Incidence of mitral valve prolapse remained stable (12%, 18% and 11%). Percentages of

patients with predisposing heart disease and who were aware of their condition have fallen in recent years

(45%, 27% and 21%; P<.001). A portal of entry for the infection could not be identified in 64%. Overall,

Staphylococcus aureus is the most frequent causative organism (26%) whereas the percentage of cases caused

by Streptococcus viridans remains unaltered (22%, 20% and 24%).

Conclusions: We found significant changes in the epidemiology of native valve infective endocarditis.

The incidence of patients without predisposing heart disease has increased significantly and

staphylococci are the most frequent causative organisms.
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más frecuente en pacientes con EI2,3. Muchos estudios recientes

señalan a Staphylococcus aureus como el germen causal de EI más

frecuente4–7. Sin embargo, estas observaciones clı́nicas provienen

de centros de tercer nivel y pueden no reflejar los cambios reales

que han afectado a la epidemiologı́a de la EI.

El objetivo de nuestro estudio es analizar las caracterı́sticas

clı́nicas, epidemiológicas y microbiológicas de los pacientes con EI

sobre válvula nativa en un amplio periodo de tiempo y analizar los

cambios producidos en esos años.

MÉTODOS

Entre enero de 1987 y diciembre de 2009, en nuestro centro se

diagnosticaron consecutivamente 331 casos de EI en pacientes no

usuarios de drogas por vı́a parenteral (UDVP). Nuestro hospital es

un centro de tercer nivel que durante el periodo de estudio ha sido

centro de referencia para cirugı́a cardiovascular de las provincias

de Córdoba y Jaén (esto incluye, además de nuestro hospital,

dos hospitales comarcales en la provincia de Córdoba y

cuatro hospitales en la provincia de Jaén). Tradicionalmente, los

pacientes diagnosticados de EI son ingresados exclusivamente en

el servicio de cardiologı́a de nuestro centro. Los enfermos

procedı́an del servicio de urgencias, el servicio de medicina

interna o el servicio de ecocardiografı́a. Treinta pacientes (9%)

procedı́an de otros centros hospitalarios para los cuales nuestro

centro era hospital de referencia. La incidencia de casos

provenientes de otros hospitales se mantuvo constante durante

el periodo del estudio. Los 23 pacientes UDVP (que suponen el

7% del total de casos de EI diagnosticados) fueron excluidos del

estudio, ya que estos pacientes tienen un perfil clı́nico caracte-

rı́stico, como mayor proporción de EI sobre válvula tricúspide, que

la infección suele estar causada por S. aureus y que suelen tener un

pronóstico más favorable que las demás EI sobre válvula nativa, y

en la mayorı́a de los casos no precisan de cirugı́a cardiaca. Hasta

1994, el diagnóstico de EI se realizó según los criterios de Von Reyn

et al8. A partir de ese año se utilizaron los criterios de Durack et al9

y posteriormente los criterios modificados10. Desde el 2004

aplicamos los nuevos criterios diagnósticos de la Sociedad Europea

de Cardiologı́a2. Del total de la serie, 228 casos fueron EI sobre

válvula nativa y son los pacientes que suponen el motivo del

presente estudio. El diagnóstico de cardiopatı́a predisponente

(reumática, congénita o degenerativa) se obtuvo de la historia

clı́nica del paciente y se basó fundamentalmente en los resultados

de la ecocardiografı́a. Para el análisis de la variación del perfil

clı́nico y epidemiológico, hemos dividido el periodo del estudio

arbitrariamente en tres subperiodos con similar número de años en

cada uno (8, 8 y 7 años respectivamente): 1987-1994 con 67 casos,

1995-2002 con 74 casos y 2003-2009 con 87 casos. Como

pretendemos analizar la tendencia a lo largo del tiempo de las

distintas variables, se necesitaban al menos tres periodos de

estudio. Al considerar cuatro o más periodos de estudio, el número

de casos en cada subgrupo eramuy reducido, por lo que finalmente

decidimos analizar tres subperiodos. Se dispone de ecocardiografı́a

transesofágica en nuestro centro desde 1990. Se consideró fase

activa de la enfermedad el periodo en el cual el paciente

permanecı́a ingresado para recibir tratamiento antibiótico, que

generalmente suponı́a 4 semanas. Las indicaciones de cirugı́a

durante la fase activa de la enfermedad (cirugı́a precoz) fueron:

aparición de insuficiencia cardiaca severa por disfunción valvular o

protésica, persistencia de la sepsis a pesar de tratamiento

antibiótico correcto, aparición de complicaciones locales tales

como abscesos, seudoaneurismas y fı́stulas, embolias repetidas y

en casos causados por gérmenes agresivos que generalmente no

responden a antibióticos, como hongos, Coxiella spp. y Brucella spp.

Las indicaciones de cirugı́a no difirieron a lo largo del estudio. Se

definió como cirugı́a urgente la que no podı́a posponerse más de

24 h sin riesgo para la vida del paciente, mientras que se consideró

cirugı́a electiva la que sı́ podı́a demorarse unos dı́as sin aumento

del riesgo vital. La muerte precoz se definió como la que tuvo lugar

durante la fase hospitalaria, antes del alta. Las muertes producidas

tras el alta se consideraron tardı́as.

Análisis estadı́stico

Todos los datos basales y de seguimiento se introdujeron en una

base de datos creada con el programa SPSS 17.0 (SPSS Inc.; Chicago,

Illinois, Estados Unidos). Se comprobó el ajuste a la distribución

normal de los datos cuantitativos con el test de Kolmogorov-

Smirnov. Las variables continuas con distribución normal se

expresan como la media � desviación estándar. Las variables

cualitativas se expresan en valor absoluto (porcentaje). La compa-

ración entre los subperiodos se realizó con el test de análisis de la

varianza, con un contraste polinómico lineal para las variables

cuantitativas y con el test de la x2 de tendencia (asociación lineal por

lineal) para las variables cualitativas. Se consideraron significativos

valores de p < 0,05.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, 228 pacientes no UDVP

diagnosticados de EI sobre válvula nativa fueron diagnosticados

y tratados en nuestro centro. La figura 1 muestra el número de

casos de EI en el periodo de estudio. Las principales caracterı́sticas

clı́nicas de la cohorte semuestran en la tabla 1; 150 pacientes (66%)

eran varones y 78, mujeres (34%), con una razón varones:mujeres

de 1,9:1. La media de edad de los pacientes pasó de 38 � 22 años en

el primer periodo a 60 � 16 años en el tercero (p < 0,001).

La tabla 2 resume la distribución de la cardiopatı́a predispo-

nente y los factores de riesgo de infección. Hubo un descenso

significativo de la incidencia de cardiopatı́a reumática predispo-

nente a lo largo del estudio, pues se pasó del 24% de los casos en el

primer periodo al 3% en el último (p < 0,001). También se produjo

un descenso en la incidencia de cardiopatı́a congénita, que pasó del

28 al 7% (p < 0,001). No hubo diferencias en la incidencia de

cardiopatı́a degenerativa: el 22% en el primer periodo, el 24% en el

segundo y el 23% en el tercero (p = 0,95). El prolapso de la válvula

mitral es la cardiopatı́a predisponentemás frecuente (13%), pero su

proporción no cambió significativamente (el 12, el 18 y el 11%;

p = 0,69). La proporción de casos de EI con valvulopatı́a aórtica

descendió (el 30, el 16 y el 11% respectivamente; p = 0,05). Se

produjo un aumento considerable en la proporción de casos en que

no habı́a una cardiopatı́a predisponente. Ası́, se pasó de 17 casos

(25%) en el primer periodo a los 34 casos (46%) del segundo y los

58 casos (57%) del tercero (p < 0,001).

Los pacientes que se sabı́an portadores de una cardiopatı́a

predisponente a EI disminuyeron significativamente, del 45% en el

primer periodo al 21% en los últimos años (p < 0,001).

Se pudo identificar una posible puerta de entrada para la

infección en 82 pacientes (36%). El origen dental de la infección fue

similar en los tres periodos (10%). Hubo una tendencia en los

últimos periodos a unmayor número de casos de EI cuya puerta de

entrada pudo ser de origen digestivo (p < 0,067). Las variaciones

respecto al origen genitourinario de la infección no fueron

estadı́sticamente significativas.

La tabla 3 resume los gérmenes causales de la infección durante

el estudio. El 40% de los casos estaba causado por estreptococos y el

37%, por estafilococos. S. aureus se aisló en 59 pacientes (26%), y en

general fue el germen más frecuente, seguido muy de cerca por

Streptococcus viridans, que se identificó en 51 pacientes (23%).
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Las infecciones causadas por S. viridans, S. aureus o enterococos no

variaron significativamente a lo largo de los tres periodos de

estudio, pero se produjo un aumento significativo de los casos por

Staphylococcus epidermidis (del 4,5% inicial al 17% en el último

periodo; p < 0,01).

El tamaño de la vegetación aumentó significativamente durante

el estudio, pues pasó de 10 � 2 mm en el primer periodo a

12 � 5 mm en el segundo y 15 � 7 mm en el tercero (p < 0,001).

Se intervino amás de la mitad de los pacientes con EI durante la

fase activa. Hubo un aumento significativo a lo largo del periodo de

24 años en la tasa de cirugı́a en la fase activa, pues se pasó del 45%

del primer periodo al 65% del último (p < 0,01). Este aumento se

produjo a pesar de que la tasa de complicaciones graves durante la

fase activa se mantuvo estable (76%). La indicación más frecuente

de cirugı́a en la fase activa fue por insuficiencia cardiaca (37%),

seguida de persistencia de la sepsis (13%). La proporción de casos

intervenidos por insuficiencia cardiaca aumentó a lo largo del

estudio (el 22, el 32 y el 46%; p < 0,002), pero la proporción de

casos quirúrgicos por persistencia de la sepsis se mantuvo estable

(el 13, el 12 y el 14%; p = 0,93). La indicación quirúrgica por

embolias repetidas sólo aconteció en 5 pacientes. El aumento en la

tasa de cirugı́a fue a expensas de la cirugı́a electiva, pues la tasa de

cirugı́a urgente no se modificó significativamente (tabla 4). La

mortalidad precoz (19%) permaneció invariable a lo largo del

estudio tanto en los pacientes intervenidos (20%) como en los que

recibieron tratamiento médico solamente (18%). La mortalidad de

los pacientes intervenidos en la fase activa se redujo a lo largo del

estudio (el 27% en el primer perı́odo, el 21% en el segundo y el 16%

en el último), si bien las diferencias no resultaron significativas

(p = 0,23).

Tabla 1

Caracterı́sticas clı́nicas y demográficas de 228 pacientes con endocarditis

infecciosa sobre válvula nativa

Edad (años) 50�20

Sexo (varones/mujeres) 1,9/1

Localización de la infección

Mitral 100 (44)

Aórtica 89 (39)

Tricúspide 24 (10)

Pulmonar 6 (3)

Otras 9 (4)

Tamaño de la verruga (mm) 12�6

Verrugas en el ETT 180 (79)

Verrugas en el ETEa 165 (97)

ETE: ecocardiograma transesofágico; ETT: ecocardiograma transtorácico.

Los datos expresan n (%) o media�desviación estándar.
a Se realizó en 170 pacientes.
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Figura 1.Distribución del número de casos de endocarditis infecciosa sobre válvula nativa en no usuarios de drogas por vı́a parenteral durante el periodo de estudio.

Tabla 2

Factores de riesgo y lesión predisponente a endocarditis infecciosa

1987-1994 (n=67) 1995-2002 (n=74) 2003-2009 (n=87) p

Puerta de entrada 0,008

Dental 7 (10) 7 (9) 9 (10)

Respiratoria 0 0 2 (2)

Digestiva 0 4 (5) 7 (8)

Genitourinaria 4 (6) 0 2 (2)

Otras 8 (12) 20 (27) 12 (14)

No 48 (72) 43 (58) 55 (63)

Cardiopatı́a predisponente

Prolapso valvular mitral 8 (12) 13 (18) 9 (11) 0,69

Valvulopatı́a aórticaa 20 (30) 12 (16) 10 (11) 0,05

Otras 22 (33) 15 (20) 10 (11) 0,05

No 17 (25) 34 (46) 58 (67) 0,001

Conocimiento de la lesión 30 (45) 20 (27) 18 (21) 0,001

Los datos expresan n (%).
a Incluye estenosis aórtica, insuficiencia aórtica y válvula bicúspide.
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DISCUSIÓN

Este trabajo, realizado en un centro de tercer nivel, analiza los

cambios en la epidemiologı́a de la EI durante un periodo

considerable. La comparación de tres periodos permite analizar

la tendencia en dichos cambios. Aunque se han publicado

otros trabajos multicéntricos, tanto españoles5 como de otros

paı́ses11–13, con mayor número de pacientes reclutados, nuestra

serie tiene la ventaja de que la recogida de información ha sido

prospectiva y que proviene de un solo departamento hospitalario,

con un equipo médico y quirúrgico estable a lo largo de los años.

Aunque no hemos analizado la incidencia de la EI en la

población general, nuestros resultados indican que, a pesar de los

avances en salud en las últimas décadas, la EI es una enfermedad

que, lejos de evitarse, sigue constituyendo un reto para el

cardiólogo, máxime cuando el patrón de presentación actual es

bien diferente del de hace unos años. El mayor número de casos

diagnosticados en los últimos años puede deberse, más que a un

aumento real de casos, a un sesgo de detección positivo debido a

mejores técnicas de aislamiento de los gérmenes y la mayor

disponibilidad y mejor resolución del ecocardiograma, sobre todo

transesofágico. Sin embargo, en nuestro centro estuvo disponible

el ecocardiograma transesofágico desde los primeros años, por lo

que no creemos que esta herramienta diagnóstica haya influido en

los resultados.

Al igual que otros autores6,11,13, hemos observado que la EI

sigue siendo una enfermedad que afecta predominantemente a

varones y cada vez de mayor edad. El aumento de la edad de los

pacientes con EI coincide conotros trabajos realizados en la última

década5. Una explicación posible para este fenómeno pueden ser

la mayor esperanza de vida de la población general y el mayor

número de casos relacionados con técnicas invasivas y el medio

hospitalario. Uno de los hallazgos más significativos de nuestro

trabajo es el descenso progresivo en la cardiopatı́a reumática

(tanto en la afección mitral como en la aórtica) como lesión

predisponente y sobre todo la ausencia de cardiopatı́a predispo-

nente. Dehecho, en los últimos 7 años, lamayorı́a de los casos de EI

ocurrieron en pacientes sin cardiopatı́a predisponente (64%). Este

hallazgo también lo han registrado otros autores3,12–14. En cuanto

a la prevalencia del prolapso de la válvula mitral, se hamantenido

estable. El incremento de casos sin cardiopatı́a predisponente y el

mayor desconocimiento del paciente de ser portador de una

cardiopatı́a potencialmente subsidiaria de profilaxis podrı́an

avalar la modificación tan sustancial que de la profilaxis de EI

se ha realizado en las últimas guı́as europeas de práctica clı́nica15.

En cuanto al tipo de germen causal más frecuente, hay

disparidad en los diferentes trabajos publicados3,11–14,16–18. Esos

resultados varı́an mucho en función de la población de estudio. Ası́,

algunas series incluyen a pacientes UDVP, lo que se traduce en un

mayor número de casos por S. aureus4,13, y otras incluyen a

pacientes con EI sobre prótesis, por lo que realmente son series no

comparables. Nosotros hemos excluido de forma sistemática a los

pacientes UDVP debido a que tienen un perfil clı́nico, epidemio-

lógico y pronósticomuy concreto y difieren notablemente del resto.

En nuestro estudio las incidencias de EI por S. viridans y S. aureus no

han variado sustancialmente, y ambos tipos de EI son prácticamente

igual de frecuentes, predominando la infección por S. aureus en los

casos sin cardiopatı́a predisponente y S. viridans en los casos con

cardiopatı́a predisponente. Si tenemos en cuenta que en nuestra

serie hemos excluido a los pacientes UDVP, probablemente la

incidencia de EI por estafilococos serı́amayor, si bien desconocemos

la prevalencia de pacientes UDVP en nuestra comunidad.

Tabla 3

Germen causal de endocarditis infecciosa

1987-1994 (n=67) 1995-2002 (n=74) 2003-2009 (n=87) p

Tipo de germen

Streptococcus viridans 15 (22) 15 (20) 21 (24) 0,76

Enterococos 7 (10) 17 (23) 14 (16) 0,42

Staphylococcus aureus 19 (28) 22 (30) 18 (21) 0,25

Staphylococcus epidermidis 3 (4) 5 (7) 15 (17) 0,01

Hongos 2 (4) 0 1 (1) 0,37

Coxiella burnetii 2 (3) 3 (4) 3 (3) 0,89

Otros 10 (15) 4 (5) 5 (6) 0,001

Desconocido 9 (13) 8 (11) 10 (11) 0,73

Los datos expresan n (%).

Tabla 4

Cirugı́a y mortalidad precoz por endocarditis infecciosa

1987-1994 (n=67) 1995-2002 (n=74) 2003-2009 (n=87) p

Complicaciones graves 53 (79) 51 (69) 70 (80) 0,74

Cardiacas 24 (36) 35 (47) 52 (60) 0,012

Embolias 25 (37) 15 (20) 14 (16) 0,007

Neurológicas 15 (22) 12 (16) 18 (21) 0,62

Sepsis persistente 14 (21) 14 (19) 27 (31) 0,14

Renales 5 (7) 6 (8) 6 (7) 0,96

Abscesos perivalvulares 10 (15) 8 (11) 11 (13) 0,74

Cirugı́a precoz 30 (45) 42 (57) 57 (65) 0,01

Cirugı́a urgente 14 (21) 11 (15) 15 (17) 0,59

Cirugı́a electiva 16 (24) 31 (42) 42 (48) 0,003

Mortalidad precoz 15 (22) 12 (16) 17 (20) 0,73

Los datos expresan n (%).
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La proporción de pacientes intervenidos en fase activa ha

aumentado significativamente en los últimos años, pero no hemos

podido reducir la mortalidad por esta enfermedad. Aunque en

general la proporción de complicaciones graves en la fase activa no

se hamodificado, sı́ que ha habido un incremento significativo en la

tasa de complicaciones cardiacas, que a menudo precisaron de

cirugı́a en la fase activa. De hecho, la principal causa de cirugı́a fue

la insuficiencia cardiaca. Este incremento en las complicaciones

cardiacas puede estar relacionada con un mayor retraso en el

diagnóstico de la enfermedad y, por lo tanto, la mayor probabilidad

de destrucción valvular o aparición de complicaciones perivalvu-

lares, ya que al haber un porcentaje mayor de pacientes sin

cardiopatı́a predisponente, en ellos la sospecha de EI es menos

habitual y el diagnóstico por consiguiente se retrasa. Por otra parte,

y aunque pueda resultar paradójico, la tasa de embolias se redujo

pese a que la prevalencia de EI con afección mitral fue similar y a

que el tamaño de la vegetación aumentó en los últimos años. Una

explicación a estos resultados puede ser que, gracias al uso

generalizado del ecocardiograma transesofágico, se interviene

antes al paciente una vez establecido el diagnóstico. Como señalan

otros autores, el mayor tamaño de la vegetación ha podido

contribuir a una mayor necesidad de cirugı́a en la fase activa19.

La mortalidad hospitalaria ha permanecido elevada y no ha

variado sustancialmente. Suponemos que en los últimos años el

perfil de riesgo del paciente ha aumentado a pesar de unmayor uso

de la cirugı́a, lo que ha contribuido a mantener la tasa de

mortalidad elevada. Otros autores han identificado como variables

de mal pronóstico, además de la insuficiencia cardiaca al ingreso,

la procedencia del paciente de otro hospital o la infección por

S. aureus20. En nuestra serie, si bien los casos por S. aureus no se

modificaron, la proporción de complicaciones cardiacas aumentó

significativamente en los últimos años (el 36% del primer periodo

frente al 60% del tercero), ası́ como la edad de los pacientes, lo que

indudablemente contribuyó a mantener elevada la mortalidad

hospitalaria.

La principal limitación de nuestro estudio es que se realizó en

un centro de tercer nivel que es referencia para cirugı́a

cardiovascular, con el consabido sesgo que supone, ya que se

incluye a los pacientes diagnosticados en nuestro hospital y a los

trasladados desde otros hospitales para ser intervenidos, y se

desconoce los casos no trasladados, bien por buena evolución

clı́nica, bien justamente lo contrario, por situación clı́nica muy

comprometida en la que no se considera el tratamiento quirúrgico

por el elevado riesgo quirúrgico. Aunque en la última década ha

variado sensiblemente el mapa sanitario en nuestro paı́s, con

apertura de nuevos centros hospitalarios, el área de influencia de

nuestro centro no se hamodificado en estos años, ya que no se han

incorporado nuevos servicios de cirugı́a cardiovascular en la zona,

de manera que nuestro hospital sigue siendo el centro de

referencia para cirugı́a cardiovascular y no se presuponen

cambios en la polı́tica de remisión de pacientes con EI. Otra

posible limitación podrı́a ser los diferentes manejos de estos

pacientes en los 23 años del estudio, si bien el personal que

atendió a los pacientes siempre fue el mismo y los criterios de

indicación quirúrgica no han diferido sustancialmente. Por otra

parte, nuestro equipo siempre ha estado muy sensibilizado con

esta enfermedad, por lo que el grado de sospecha ante un paciente

con fiebre persistente siempre ha sido muy elevado. Teniendo en

cuenta que nuestro trabajo pretende analizar los cambios

epidemiológicos de la EI sobre válvula nativa, habrı́a sido

interesante conocer qué influencia pudo haber ejercido la

presencia de otras comorbilidades en el pronóstico de nuestros

pacientes y cómo evolucionaron estas a lo largo del estudio, pero

estas variables no estaban inicialmente incluidas en nuestra base

de datos, por lo que no disponemos de suficiente información para

tal análisis.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio muestra que ha habido cambios significativos

en la epidemiologı́a de la EI en los últimos años. Al menos en

nuestra área, la incidencia de casos de EI sin cardiopatı́a

predisponente está aumentando significativamente y en ella los

estafilococos son losmás frecuentes. El hecho de que en los últimos

años haya aumentado esta forma de EI y que la proporción de

S. viridans se mantenga estable cuestionan la utilidad real de la

profilaxis de EI en pacientes a los que se les realiza un

procedimiento dental, digestivo o genitourinario.

CONFLICTO DE INTERESES

Ninguno.

BIBLIOGRAFÍA
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