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Resumen

Introducción: la endocarditis infecciosa (EI) en niños es

poco frecuente y tiene elevada morbimortalidad. Se han des-

crito cambios en su epidemiología y etiología que determinan

modificaciones en el enfoque terapéutico.

Objetivo: describir las características clínicas y evolutivas de

los niños con EI en dos centros de referencia de Uruguay: el

Centro Hospitalario Pereira Rossell (CHPR) y el Instituto de

Cardiología Infantil (ICI), entre los años 2000 y 2010.

Material y método: estudio observacional, descriptivo, re-

trospectivo. Se analizaron factores de riesgo, características

clínicas, etiología, hallazgos ecocardiográficos, necrópsicos y

complicaciones de niños de 0 a 14 años de vida con EI. En la

definición de casos se utilizaron los criterios de Duke modifi-

cados.

Resultados: se identificaron 25 niños, 15 varones, edad me-

dia 48,2 meses. Presentaban cardiopatía estructural 16 ni-

ños: cardiopatía congénita (15) y cardiopatía reumática (1).

De los niños con cardiopatía congénita, 10 habían sido some-

tidos a cirugía cardíaca o procedimientos vasculares invasi-

vos. La etiología bacteriana se confirmó en 23. Staphylococ-

cus aureus fue aislado en 9. En 20 se evidenciaron vegetacio-

nes valvulares. Fueron sometidos a cirugía 17 niños. Siete

presentaron complicación embólica. Fallecieron cinco niños.

Se realizó necropsia en un paciente.

Conclusiones: la realización de hemocultivos en forma opor-

tuna permitió identificar el agente etiológico en la mayoría de

los casos. La etiología estafilocóccica fue la más frecuente.

La antibioticoterapia empírica debe contemplar este agente.

Se destaca la elevada frecuencia de EI en niños sin cardiopa-

tía. En esta serie se observaron complicaciones graves que

requirieron tratamiento quirúrgico. La mortalidad fue de 20%.
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Introducción

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad poco

frecuente en la edad pediátrica, donde uno o más de un

microorganismo infectan el endocardio, las válvulas o

las estructuras relacionadas. En las últimas décadas se

han comunicado cambios en el perfil epidemiológico de

la enfermedad destacándose un aumento de su inciden-

cia y un cambio en las características de los pacientes

que la padecen(1,2). Esto último se encuentra directa-

mente relacionado a los avances en la atención médica.

Este aumento es debido en parte a mayor sobrevida de

los niños con cardiopatía congénita (CC), atención en

unidades de cuidado intensivo (UCI) con mayor canti-

dad de procedimientos invasivos y uso de catéteres

venosos centrales(2,3).

Rosenthal y colaboradores han reportado que en la

mayoría de los casos la EI se adquiere en el hospital(3).

Los niños con CC o reumática representaban la po-

blación de mayor riesgo para el desarrollo de la enfer-

medad(4). A mediados del siglo XX, la EI se presentaba

en niños con enfermedad reumática hasta en 50% de los

casos(1). Sin embargo, actualmente en el mundo se regis-

tra un drástico descenso en la incidencia de fiebre reu-

mática atribuido en parte a la mejoría en las condiciones

de vida y al uso de antibióticos (ATB)(1-3).

Actualmente el principal grupo de riesgo son los niños

con CC. En algunas series hasta 50% de estos niños fueron

sometidos a una intervención quirúrgica previa(4,5).

Se ha estimado que 8% a 10% de los casos ocurren

en niños con corazones sanos, sin ninguna alteración

anatómica(2,6).

La prevalencia sigue siendo menor en niños que en

adultos(1). La incidencia es aproximadamente de 1 a 4

casos cada 100.000 niños. En distintos centros pediátri-

cos, la EI representa una de cada 1.300 admisiones hos-

pitalarias al año(1,2,6). En la región se han reportado cifras

de uno cada 4.500 ingresos hospitalarios(5).

La mayoría de los gérmenes involucrados son cocos

grampositivos(2). Aunque clásicamente Streptococcus

viridans ha sido el patógeno más frecuentemente invo-

lucrado, varias publicaciones internacionales describen

un cambio en el perfil bacteriológico de la EI, destacan-

do un aumento en la incidencia de Staphylococcus au-

reus, siendo en algunas series este último el patógeno

más frecuente. A pesar de los avances en el tratamiento y

en la profilaxis, la EI continúa teniendo elevada morbi-

mortalidad. Se estima que la mortalidad alcanza entre

20% a 25% en niños y adolescentes(1,3-5,7-13).

La identificación de los pacientes con riesgo de en-

fermedad, la quimioprofilaxis antibiótica frente a proce-

dimientos invasivos y la promoción y cuidado de la sa-

lud bucal son esenciales en la prevención(14). El diagnós-

tico temprano, el uso de un plan ATB adecuado, la de-

tección oportuna de las potenciales complicaciones co-

mo fenómenos embólicos e inmunológicos, así como la

identificación de pacientes que requieren tratamiento

quirúrgico, pueden contribuir a mejorar el pronóstico(5).

El Centro Hospitalario Pereira Rossell (CHPR) es el

centro nacional de referencia para la atención de los ni-

ños beneficiarios del subsector público de salud. El Cen-

tro Cardiológico Americano (CCA) y el Instituto de

Cardiología Infantil (ICI) son los centros del país que

realizan cirugía cardíaca. En ellos se atienden niños be-

neficiarios tanto del subsector público como privado. En

esta serie se describen los casos hospitalizados en el

CHPR y en el ICI.

Objetivo

Describir las características epidemiológicas, clínicas y

evolutivas de los niños hospitalizados con EI en el

CHPR y en el ICI entre los años 2000 y 2010.

Material y método

Se incluyeron los niños menores de 14 años hospitaliza-

dos en el CHPR y en el ICI entre el 1º de enero de 2000

y el 31 de diciembre de 2010 con diagnóstico al egreso

de EI. Para la identificación de los niños se utilizaron las

bases de datos informatizadas de ambos centros.

En la definición de casos se usaron los criterios de

Duke modificados. Se definió EI cuando el paciente

cumplía con dos criterios mayores o uno mayor y tres

menores o cinco menores(15).

Se analizaron sexo, manifestaciones clínicas, facto-

res de riesgo para el desarrollo de la enfermedad, etiolo-

gía, tratamiento recibido, evolución y complicaciones.

En relación con los factores de riesgo se registró la

presencia de cardiopatía, uso de fármacos intravenosos,

procedimientos invasivos en los seis meses previos, ca-

ries y complicaciones infecciosas a punto de partida

dentario.

Se registraron los siguientes síntomas y signos de

presentación clínica: fiebre, hepatomegalia, esplenome-

galia, insuficiencia cardíaca (IC), nódulos de Osler, le-

siones de Janeway y manchas de Roth.

Se evaluó el número de muestras de hemocultivo

(HC) obtenidas previo al inicio del tratamiento antibióti-

co, el germen y su susceptibilidad antibiótica. Se descri-

bieron los hallazgos ecocardiográficos.

Para analizar la evolución y las complicaciones se

registró la presencia de embolizaciones, fenómenos in-

munes, necesidad de traslado a unidad de cuidados in-

tensivos (UCI), cirugía, causas de la misma y muerte.

Los datos se obtuvieron de las historias clínicas de

los pacientes.
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El protocolo de estudio contó con la autorización de

las autoridades de ambos centros.

Resultados

En el período estudiado se identificaron 25 niños con

EI; 24 usuarios de la Administración de los Servicios de

Salud del Estado (ASSE) y uno de un prestador integral

del subsector privado. Ingresaron directamente en el

CHPR 18 niños y 7 en el ICI . De los 18 niños que ingre-

saron inicialmente al CHPR, 8 fueron derivados al ICI

en la evolución.

La edad media fue de 48,4 meses (rango 15 días - 14

años); 15 varones y 10 mujeres.

Presentaban factores de riesgo para EI, 17 de los 25

niños: 15 CC, uno cardiopatía reumática y uno caries

dentarias. La variedad de CC en los niños con EI se

muestra en la tabla 1. De los niños con CC, siete habían

sido sometidos a cirugía cardíaca cinco meses a un año

antes de la enfermedad; a dos niños se les colocó catéte-

res intravenosos y uno de ellos fue sometido a cirugía

cardíaca y colocación de catéter intravenoso entre cinco

días y un mes previo a la enfermedad. En dos pacientes

se consignó en la historia clínica la presencia de focos

dentarios, uno de ellos era portador además de CC; en el

resto de las historias no se registró dicho dato.

La fiebre fue el signo principal al momento del diag-

nóstico (n=22). Las manifestaciones acompañantes más

frecuentes fueron insuficiencia cardíaca en ocho pacien-

tes y soplo cardíaco en cinco. En dos de estos casos la

forma de presentación incluyó, además, alteraciones de-

bidas a embolizaciones encefálicas y cutáneas, acompa-

ñada del clásico signo de Janeway. La EI se presentó en

el curso de una neumonía de probable etiología bacteria-

na en dos pacientes (uno de ellos con derrame pleural) y

en el curso de osteoartritis en otros tres.

Dos de los tres pacientes que se presentaron en apire-

xia eran pretérminos severos con una edad al momento

del diagnóstico de 15 días y dos meses, respectivamente.

El tercero correspondió a un niño desnutrido de un mes y

seis días.

Se evidenció vegetación en el ecocardiograma Dop-

pler bidimensional en 18/25 pacientes. En un paciente se

observó una imagen sospechosa de vegetación. En 13 de

los 18 pacientes en los que se identificó la vegetación se

encontró una alteración adicional: insuficiencia mitral

(IM) (n=6), insuficiencia tricuspídea (IT) (n=4), insufi-

ciencia mitroaórtica (n=2), derrame pericárdico (n=1).

Se realizó ecocardiograma transesofágico en dos pa-

cientes que evidenciaron vegetaciones valvulares e

insuficiencia mitral en uno y lesión valvular tricuspídea

en el otro.

Se obtuvo información en cuanto al número de HC

realizados previos al inicio del tratamiento antibiótico
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Tabla 1. Endocarditis infecciosa: variedad de

cardiopatía congénita previa (n=15). CHPR-ICI

(2000-2010).

Cardiopatías congénitas FA

Comunicación interauricular 3

Comunicación interauricular e interventricular 3

Tetralogía de Fallot 2

Ductus arterioso persistente y comunicación interauricular 1

Válvula aórtica bicúspide 1

Ductus arterioso persistente y estenosis mitral 1

Comunicación auriculoventricular, isomerismo izquierdo y

retorno venoso anómalo sistémico

1

Doble tracto de salida del ventrículo derecho, mal posición

de grandes vasos, comunicación interventricular,

estenosis subpulmonar y pulmonar severas

1

l-transposición de grandes arterias 1

d-transposición de grandes arterias 1

Total 15

Tabla 2. Endocarditis infecciosa: hallazgos

microbiológicos en hemocultivos (n=25). CHPR-CI

(2000-2010).

Etiología FA

Staphylococcus aureus* 9

Staphylococcus coagulasa negativo** 7

Streptococcus pyogenes 2

Klebsiella sp. 1

Pseudomona aeruginosa 1

Enterococcus sp. 1

Streptococo pneumoniae serotipo 7F 1

Bacilos gramnegativos*** 1

Sin desarrollo 2

Total 25

* S. aureus sensible a meticilina (n=5), SAMR-AC (n=1), desco-

nocido (n=3).

**Staphylococcus epidermidis (n=3); Staphylococcus saprophyti-

cus (n=1), no especificado (n=3).

*** Grupo HACEK.



en 12 pacientes. Antes del inicio del tratamiento ATB, se

realizaron cuatro HC en tres niños, en el resto se realiza-

ron dos. En tres pacientes los hemocultivos no desarro-

llaron bacterias. En dos pacientes con aislamiento de

Staphylococcus aureus en sangre, el cultivo de la vege-

tación también desarrolló el mismo germen.

La etiología se determinó en 23/25 pacientes con EI.

Los hallazgos microbiológicos se muestran en la tabla 2.

Los gérmenes más frecuentes fueron: Staphylococcus

aureus (n=9), Staphylococcus coagulasa negativo (n=7)

y Streptococcus pyogenes (n=2). Se aisló Enterococcus

en un niño portador de una CC compleja que tuvo varias

internaciones en UCI; la última un mes previo al inicio

de la enfermedad. El caso de EI a Pseudomonas aerugi-

nosa había requerido cirugía cardíaca un año antes.

Se dispone de datos de susceptibilidad a los antibió-

ticos en seis de los nueve niños con EI por Staphylococ-

cus aureus: cinco eran sensibles a la meticilina y uno re-

sistente con perfil de Staphylococcus aureus adquirido

en la comunidad (SAMR-AC).

Se utilizó vancomicina como terapia empírica en

18/25 pacientes. En un caso de EI por Staphylococcus

coagulasa negativo en monoterapia. En el resto en forma

combinada con amikacina (n=7), gentamicina (n=5),

meropenem (n=3), imipenem (n=1). Un paciente recibió

tratamiento empírico con tres antimicrobianos: vanco-

micina, gentamicina y anfotericina B.

Fueron hospitalizados en UCI 20/25 pacientes. En la

evolución presentaron embolizaciones pulmonares tres

pacientes; con embolia encefálica uno, embolias cutá-

neas uno y embolia pulmonar y encefálica otro.

Requirieron cirugía 17 pacientes, diez con CC y siete

sin cardiopatía previa. Los motivos más frecuentes de la ci-

rugía fueron: tamaño de la vegetación mayor o igual a 10

mm (n=4), gran vegetación sésil (n=5), vegetación friable

con embolizaciones múltiples y progresivas (n=1) y causas

combinadas en el resto (persistencia del síndrome toxiin-

feccioso, IC refractaria, insuficiencia valvular progresiva,

perforación valvular, absceso miocárdico, vegetaciones en

cables de marcapaso). Todos los pacientes con EI a Staph-

ylococcus aureus requirieron cirugía.

Las características de los niños con EI por S. aureus

se resumen en la tabla 3.

Fallecieron cinco pacientes; letalidad 20%. Se realizó

necropsia a una niña de 24 meses, portadora de tetralogía

de Fallot operada. La misma mostró endocarditis con grue-

sa vegetación en válvula tricúspide, y embolias pulmona-

res con microabscesos. No se aisló germen. En la tabla 4 se

resumen las características de los niños fallecidos.

Discusión

Esta constituye la primera comunicación de una serie de

niños con EI en Uruguay. Representa una revisión de
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Tabla 3. Características de los pacientes con EI a Staphylococcus aureus (n=9). CHPR-ICI (2000-2010).

Edad (meses) Sexo Cardiopatía Complicaciones Cirugía

1 M Sí Infección intrahospitalaria Sépticopiohemia

Artritis bilateral Osteoartritis.

Sí

2 F No Sin complicaciones. Sí

11 M Sí Insuficiencia mitral progresiva Sí

18 F No IC refractaria/perforación valvular Sí

20 F Sí Infección persistente Sí

26 M No Insuficiencia mitral progresiva Sí

132 M No Embolia pulmonar Sí

132 F No Embolizaciones múltiples Sí

180 M Sí Tromboflebitis Sí

Tabla 4. Características de los pacientes fallecidos por

EI (n=5). CHPR-ICI (2000-2010).

Edad Sexo Cardiopatía

congénita

Vegetación gran

tamaño

20 meses M Sí Sí

18 meses M Sí Sí

24 meses M Sí Sí

24 meses F Sí Sí

24 meses F Sí Sí



casos tomando la información de dos centros asistencia-

les de referencia, lo que permite una aproximación al

perfil epidemiológico de esta enfermedad en nuestro

medio.

Las principales limitaciones de este estudio derivan

del diseño y la forma de recolección de los datos. No se

incluyó un centro cardiológico y la falta de datos deriva-

da de la calidad de los registros clínicos.

Generalmente se ha invocado como factor predispo-

nente para el desarrollo de EI la existencia de un endo-

cardio alterado por CC o adquirida, daño inducido por

catéteres, utilización de vías venosas o arteriales por

tiempos prolongados y cirugía cardíaca. En diversas se-

ries se comunica la presencia de CC en 74% a 88,9%, y

cardiopatía reumática en 7,4% a 14%(5,16). En esta des-

cripción una proporción menor de pacientes presentaba

CC previa (66,6%). Una elevada proporción de los ni-

ños tenía corazón normal. También se observo un bajo

número de pacientes portadores de cardiopatía reumáti-

ca.

Para confirmar el diagnóstico se recomienda extraer

varios HC antes del inicio de la antibioticoterapia empí-

rica si la condición clínica lo permite; mínimo tres y má-

ximo de cinco o seis en las primeras 24 horas, de sitios de

punción diferentes e independientemente del estado fe-

bril del paciente. En esta enfermedad, la bacteriemia es

permanente(2,5,6). Si se extraen tres HC antes del comien-

zo del tratamiento ATB, se confirma la etiología en más

del 95% de los casos y en más del 90% si se extraen lue-

go de iniciado el mismo(2).

En esta serie solo en tres pacientes se obtuvieron más

de dos hemocultivos dentro de las primeras 24 horas.

Aun así, la confirmación etiológica por HC fue elevada.

Se destaca la necesidad de realizar HC en medios apro-

piados para la búsqueda de patógenos con altos requeri-

mientos nutricionales: grupo HACEK (Haemophilus

parainfluenzae, Actinobacillus actinimycetencomitans,

Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kinge-

lla kingae).

A nivel mundial se describe un incremento en la inci-

dencia de Staphylococcus aureus y una disminución en

la etiología estreptocóccica. De hecho, en algunas regio-

nes Staphylococcus aureus ha superado a Streptococcus

viridans como primera etiología de la enferme-

dad(5,7,10,12,13). Los hallazgos en esta serie coinciden con

este cambio epidemiológico.

En función de estos hallazgos, el tratamiento antimi-

crobiano empírico inicial debería brindar cobertura para

este germen. Es necesario adecuar las pautas de trata-

miento al perfil epidemiológico local.

Streptococcus pyogenes es una etiología poco fre-

cuente en la edad pediátrica, su incidencia es menor a

5%(17). En este período dos pacientes presentaron esta

etiología. Streptococcus pneumoniae también es infre-

cuente, pero con una presentación muy agresiva; la mor-

talidad es cercana a 60%. Generalmente se asocia a neu-

monía, meningitis, sinusitis, mastoiditis(6,18-20). En esta

serie el único caso registrado se asoció con neumonía.

En niños, el ecocardiograma Doppler color conven-

cional permite la detección de vegetaciones en 81% a

95% de los casos. Es importante para estimar la disfun-

ción valvular(2, 21). En este estudio contribuyó al diag-

nóstico en una elevada proporción de niños. Sin embar-

go, esta técnica no es adecuada cuando la imagen es in-

hibida por una pobre penetración ultrasonográfica (mala

ventana ecográfica). Esto puede ocurrir en obesos, ado-

lescentes musculosos, en niños con hiperinsuflación to-

rácica y en el posoperatorio de cirugía cardíaca. En estas

situaciones el ecocardiograma transesofágico ofrece un

acercamiento de imágenes de mayor calidad con una re-

solución estructural excelente(22). Existen además otras

indicaciones para esta técnica diagnóstica: patología

valvular aórtica, mitral, dehiscencia protésica, exten-

sión perivalvular de la infección, absceso, pseudoaneu-

risma, fístulas periaórticas, infección de marcapasos,

alta sospecha clínica con ecografía transtorácica

negativa y la falta de respuesta al tratamiento(16).

La ecografía juega un papel indiscutible en la valora-

ción evolutiva de la EI, sobre todo en la indicación de

tratamiento quirúrgico(11, 16).

La complicación embólica es el principal determi-

nante pronóstico de la EI. Los factores de riesgo más im-

portantes para esta complicación son la etiología estafi-

locóccica en válvula nativa y el tamaño de la vegetación

mayor a 10 mm(23,24). En esta serie presentaron esta com-

plicación tres niños: uno con Staphylococcus aureus y

dos con vegetaciones de gran tamaño.

La EI es una enfermedad de tratamiento médico y

quirúrgico. En esta serie requirieron cirugía la mayoría

de los pacientes. Al igual que lo descrito en la literatu-

ra, la causa más frecuente de indicación quirúrgica fue

el tamaño y las características de la vegetación(5). Se

destaca, además, que en los pacientes intervenidos qui-

rúrgicamente la etiología estafilocóccica fue la más

frecuente.

La letalidad observada (20%) no difiere de lo comu-

nicado en la literatura. Es probable que el cambio en el

perfil epidemiológico se relacione con el pronóstico gra-

ve de la enfermedad. La EI por Staphylococcus aureus

presenta mayor riesgo de complicaciones graves y mor-

talidad(5,23,25-27).

Se reconocen como factores de riesgo de muerte por

EI: intervenciones quirúrgicas previas, uso de ATB pre-

vios al diagnóstico de EI y presencia de complicacio-

nes(5,24). Se destaca que tres de los cinco niños fallecidos

presentaron estos factores de riesgo.
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Conclusiones

Para avanzar en el conocimiento de la incidencia y evo-

lución de esta enfermedad es necesario continuar desa-

rrollando estrategias de vigilancia epidemiológica in-

cluyendo todos los centros cardiológicos involucrados

en la atención de estos niños.

Se destaca la necesidad de insistir en la toma de

muestras de hemocultivo, por lo menos tres antes del ini-

cio de la terapia antibiótica para aumentar el rendimien-

to diagnóstico y guiar el tratamiento antibiótico. La rea-

lidad epidemiológica muestra la necesidad de iniciar

una antibioticoterapia empírica que dé cobertura para

Staphylococcus aureus, incluyendo las formas meticili-

no resistentes.

El hecho de que la EI se presente en una proporción

importante de niños sin cardiopatía sometidos a procedi-

mientos invasivos obliga a que el equipo de salud conoz-

ca la enfermedad, sus principales manifestaciones y fac-

tores de riesgo, para tener un alto índice de sospecha y

actuar oportunamente. Mejorar el pronóstico de esta

grave enfermedad requiere un diagnóstico precoz y un

oportuno abordaje médico y quirúrgico.
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Abstract

Introduction: infective endocarditis (IE) is rather unu-

sual in children, being morbimortality rates high. Varia-

tions determining modifications in the therapeutic ap-

proach have been described in terms of their epidemio-

logy and etiology.

Objective: to describe the clinical characteristics

and evolution of children with IE in two reference cen-

ters in Uruguay: Pereira Rossell Hospital Center

(CHPR) and Child Cardiology Institute (ICI), from

2000 through 2010.

Method: observational, descriptive, retrospective

study. Risk factors were analysed along with clinical cha-

racteristics, etiology, echocardiographic and necropsy fin-

dings, and complications in children between 0 and 14

years old with IE. Duke criteria were used to define cases.

Results: 25 children were identified, 15 boys, avera-

ge age was 48.2 months. Sixteen children evidence

structural heart disease: congenital heart disease (15),

and rheumatic heart disease (1). Ten of the children with

congenital heart disease had undergone cardiac surgery

or invasive vascular procedures. Bacterial etiology was

confirmed in 23 cases, being Staphylococcus aureus

isolated in 9. Twenty children evidenced valve vegeta-

tions and 17 children underwent surgery. Five of them

suffered embolic complications. Five children died.

Necropsy was performed in one patient.

Conclusion: timely blood cultures enabled the iden-

tification of the etiological agent in most cases. Staph-

ylococcus was the most frequent etiology and thus, em-

pirical antibiotic therapy needs to consider this finding.

The high rate of IE in children without heart disease is

pointed out. In this series, serious complications were

observed, requiring surgery. Mortality was 20%.

Resumo

Introdução: a endocardite infecciosa (EI) é pouco fre-

quente em crianças e apresenta uma morbimortalidade

elevada. Foram descritos mudanças tanto na epidemio-

logia como na etiologia que determinam modificações

no tratamento.

Objetivo: descrever as características clínicas e

evolutivas das crianças com EI em dois centros de re-

ferência no Uruguai: o Centro Hospitalario Pereira Ros-

sell (CHPR) e o Instituto de Cardiologia Infantil (ICI),

no período 2000-2010.

Material e método: estudo observacional, descriti-

vo, retrospectivo. Foram analisados os fatores de risco,

as características clínicas, a etiologia, os resultados eco-

cardiográficos, necrópsicos e as complicações de crian-

ças de 0 a 14 anos de vida com EI. Os critérios de Duke

modificados foram utilizados para a definição de casos.

Resultados: foram identificadas 25 crianças com

idade media 48,2 meses sendo 15 do sexo masculino.

Dezesseis crianças apresentavam cardiopatia estrutural:

cardiopatia congênita (15) e cardiopatia reumática (1).

Das crianças com cardiopatia congênita, 10 haviam sido

submetidas a cirurgia cardíaca ou a procedimentos vas-

culares invasivos. A etiologia bacteriana foi confirmada

em 23 casos. O Staphylococcus aureus foi isolado em 9.

Em 20 crianças foram observadas vegetações valvula-

res. Dezessete crianças foram submetidas a cirurgia.

Sete apresentaram complicação embólica. Cinco crian-

ças faleceram. Em uma se realizou necropsia.

Conclusões: a realização de hemocultivos no mo-

mento oportuno permitiu identificar o agente etiológico

na maioria dos casos. A etiologia estafilocóccica foi a

mais frequente. A antibioticoterapia empírica deve con-

siderar este agente. Observa-se uma elevada frequência

de EI en niños sem cardiopatia. Nesta série foram regis-

tradas complicações graves que demandaram tratamen-

to cirúrgico. A mortalidade foi de 20%.
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