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INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa (EI) sigue siendo hoy un gran desafío clínico. A pesar de los avances en los métodos de 
imágenes, el diagnóstico de EI sigue basándose en gran parte en el criterio médico, en especial sobre la sospecha 
del cuadro. La Sociedad Argentina de Cardiología solicitó, a través del Área de Consensos y Normas, la actuali-
zación del Consenso de Endocarditis Infecciosa por un grupo de expertos. El espíritu del documento resultante 
es mostrar el panorama actualizado de la EI, con recomendaciones para optimizar el diagnóstico y tratamiento, 
esperando generar una herramienta útil para nuestros colegas en esta compleja enfermedad. Con ese propósito 
se tuvo en cuenta fundamentalmente la experiencia obtenida en nuestro país en los últimos 20 años mediante 
los estudios Endocarditis Infecciosa en la República Argentina (EIRA 1 y 2), la información científica relevante 
y la opinión de consenso de otras sociedades. 

El grado de recomendación y nivel de evidencia para las recomendaciones finales se basaron en el regla-
mento del Área de Normatización y Consensos de la SAC:
–	 Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia y/o acuerdo general en que el tratamiento/procedimiento 

es beneficioso, útil y eficaz.
–	 Clase II: evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad, eficacia del método, procedi-

miento y/o tratamiento.
–	 Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia.
–	 Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida.
–	 Clase III: evidencia o acuerdo general acerca de que el tratamiento método/procedimiento no es útil/eficaz 

y en algunos casos puede ser perjudicial.

Con respecto a los niveles de evidencia:
Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o de cohortes con diseño 

adecuado para alcanzar conclusiones estadísticamente correctas y biológicamente  significativas.
Nivel de evidencia B: datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes estudios no 

aleatorizados.
Nivel de evidencia C: consenso de opinión de expertos.
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Diagnóstico y evaluación
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INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa (EI) es una infección del endocardio predominantemente valvular, secundaria a la 
colonización por vía hematógena de microorganismos como bacterias, clamidias, rikettsias, micoplasmas, hongos 
o virus. Desde su descripción original en 1852 por William Senhouse Kirkles, la medicina libró una lucha sin 
cuartel intentando modificar la historia natural de la EI; la aparición de los antibióticos a fines de la década de 
1940 redujo la mortalidad que era del 100% a valores entre el 30 y el 40%. Un nuevo aporte significativo fue el 
tratamiento quirúrgico a través del reemplazo valvular en la etapa aguda de la EI (1964): este tipo de interven-
ción redujo la mortalidad al 25-30%.

Sin embargo, a pesar de los diferentes adelantos para el diagnóstico y el tratamiento y de las distintas con-
ductas de prevención, la mortalidad se mantiene elevada y su incidencia no ha cambiado en las últimas tres 
décadas. Esto seguramente se debe a diversos cambios epidemiológicos, como la mayor edad de los pacientes; la 
presencia de gérmenes más agresivos como agentes etiológicos; la resistencia a los antibióticos; las formas agudas, 
nosocomiales y protésicas, y la asociación con infección por VIH en drogadictos intravenosos (IVint), etcétera.

La ausencia de ensayos aleatorizados y los escasos metaanálisis realizados sobre esta entidad hacen que las 
decisiones por seguir, recomendadas en la Guías y Consensos, estén basadas en estudios menores, registros y 
opinión de expertos (1,2).

La EI es, sin dudas, la enfermedad del corazón que exige la máxima colaboración multidisciplinaria dado que 
convoca a internistas, cardiólogos, cardiocirujanos, infectólogos, hematólogos, neurólogos, intensivistas, etc. Esto 
se debe en gran parte a la diversidad de su presentación clínica, lo que hace inicialmente sospechar una gama 
de otras enfermedades clínicas, infecciosas, reumáticas, autoinmunitarias y malignas, y que muchas veces se 
pierda la oportunidad de llegar al diagnóstico antes de que aparezcan las complicaciones. Por este motivo, en las 
últimas Guías de la Sociedad Europea de Cardiología, se insiste en “recomendar encarecidamente la intervención 
rápida de un especialista en cardiología y un especialista en enfermedades infecciosas para guiar el manejo” (1). 

EPIDEMIOLOGÍA 

Hace años era una enfermedad que afectaba principalmente a los adultos con valvulopatía reumática, pero 
actualmente compromete con mayor frecuencia a pacientes ancianos con enfermedad valvular previa o con 
prótesis valvulares sometidos a procedimientos sanitarios. Son estos los factores predisponentes que han to-
mado relevancia en la actualidad: válvulas protésicas, esclerosis degenerativa, uso de drogas IV, mayor uso de 
procedimientos invasivos (3-5).  

Su incidencia sigue siendo baja en la infancia −afecta a pacientes con cardiopatía congénita− y va aumentando 
con la edad. En nuestro país se encuentra una incidencia trimodal con un pico a los 25 años (con predominio de 
drogadicción IV), otro a los 45 años (EI típica por estreptococos del grupo Viridans) y otro en mayores de 65 años 
(EI del anciano, valvulopatías degenerativas, nosocomial) (1).  Se observa en 3-10 casos cada 100.000 personas/
año y asciende a 14,5 episodios cada 100.000 personas/año en mayores de 70. La EI ocasiona 1 a 3 de cada 1.000 
internaciones. En todas las series, la proporción varones:mujeres es 2:1. Podría estimarse que en la Argentina 
se producen aproximadamente entre 700 y 1.700 episodios por año (6-10).

La mortalidad en los distintos países varía entre 15 y 35%, y la descripta en nuestro país por el estudio EIRA 
fue del 23,5% (6-7).
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FISIOPATOLOGÍA

En la patogenia de la EI intervienen, casi siempre,  una lesión cardíaca subyacente, una fuente de bacteriemia 
(evento predisponente) y la virulencia del germen. 

La infección diseminada por vía hematógena, producirá sepsis y fenómenos inmunológicos. El daño endotelial 
puede ser producido por flujo sanguíneo turbulento, por catéteres, por inflamación como en la carditis reumática, 
o cambios degenerativos en los ancianos que se asocian a inflamación, microúlceras y microtrombos. Al alterarse 
el endotelio se exponen proteínas de la matriz extracelular, se produce factor tisular, aparecen fibrina y plaquetas 
como parte del proceso de curación. Entonces se facilita la adherencia bacteriana y la infección. 

A pesar de que esta patología puede presentarse en corazones sin lesiones endocárdicas previas (20 a 25%),  
la mayoría de las EI se presentan con lesión cardíaca subyacente previa e históricamente en un 30% de los casos 
corresponde a valvulopatía reumática. El prolapso de la válvula mitral, sobre todo cuando se asocia a insuficiencia 
mitral más significativa, ocupa el 20 a 29%. Lo siguen las cardiopatías congénitas, las enfermedades valvulares 
degenerativas, la presencia de prótesis valvulares (biológicas o mecánicas) y la miocardiopatía hipertrófica obs-
tructiva. Asimismo puede desarrollarse EI en válvulas estructuralmente normales (11-13). 

En el estudio EIRA-2 realizado en nuestro medio por la SAC, se encontraron notables diferencias respecto 
del relevamiento realizado 10 años antes (Tabla 1) (6,7,10). Actualmente, los enfermos se presentan con mayor 
incidencia de cardiopatía previa identificable, prótesis valvulares, valvulopatías degenerativas, mientras se en-
cuentra en retroceso la etiología reumática (7). Un 11% de los pacientes manifiestan antecedentes de EI previa.

Pero además del daño endotelial se requiere una bacteriemia, como ocurre en infecciones diversas; en la dro-
gadicción IV; en los procedimientos invasivos odontológicos, genitourinarios, endovasculares, etc. En ocasiones, 
el simple hecho del cepillado de dientes provoca bacteriemia, aunque de bajo grado y de corta duración, pero con 
su elevada incidencia explica que muchos de los casos se relacionen con este origen (13). En un análisis multiva-
riado se encontró que en pacientes sin cardiopatía subyacente reconocible, los factores predisponentes fueron: 
hemodiálisis, infección urinaria, drogadicción IV y serología positiva para VIH  (7).

La colonización del endotelio por los microorganismos genera un proceso inflamatorio, al que se suman de-
tritos celulares y  material trombótico. Este tejido, con escasa vascularización, forma vegetaciones que tienden 
a localizarse en sitios de mayor presión y mayor velocidad de flujo o donde se produce lesión endotelial por el jet. 
Tienden a producir embolización séptica y, consiguientemente, fenómenos vasculares. La destrucción valvular 
y la formación de abscesos son la causa de las principales complicaciones. 

CLASIFICACIÓN 

	Según su ubicación y presencia de material intracardíaco
–	 EI de válvula nativa izquierda

	 •	 Aguda: cuando el cuadro clínico lleva menos de un mes de evolución
	 •	 Subaguda: cuando el cuadro clínico lleva menos de 6 meses de evolución
	 •	 Crónica: los síntomas llevan más de 6 meses de evolución 

–	 EI de válvula protésica (EVP) izquierda:  
	 •	 EVP temprana: menos de 1 años tras la cirugía
	 •	 EVP tardía: más de 1 año tras la cirugía

–	 EI derecha
–	 EI relacionada con dispositivos (marcapasos, cardiodesfibriladores)

Tabla 1. Enfermedad cardíaca subyacente en la EI en la República Argentina

	
	 EIRA-1 (5)	 EIRA-2 (7,10)

Ausencia de cardiopatía previa	 45%	 33,8%

Prótesis valvulares	 8,5%	 12,2%

Valvulopatía degenerativa	 4,8%	 12,4%

Valvulopatía reumática	 13%	 5,5%

Cardiopatía congénita	 4,2%	 9,5%

Prolapso valvular mitral	 9,5%	 8,2%

Endocarditis previa	 10,2% 	 11%
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	Según modo de adquisición
	 –	 EI asociada a la asistencia sanitaria   
	 •	 Nosocomial: la EI se desarrolla en un paciente hospitalizado por más de 48 horas
	 •	 No nosocomial: los signos o síntomas comienzan antes de las 48 horas del ingreso (asistencia en casa 

con terapia endovenosa (EV), hemodiálisis o quimioterapia EV, residente de geriátrico)
	 –	 EI adquirida en la comunidad
	 –	 EI asociada al uso de drogas IV: esta forma tiene mayor incidencia en pacientes con serología positiva 

HIV en relación con drogadictos con serología negativa (13,8 vs. 3,3 por cada 1.000 personas/año) (13,14). 
El uso de drogas IV es el factor de riesgo más común para el desarrollo de la EI recurrente de válvula 
nativa. La mortalidad de EI en pacientes con serología positiva de VIH está afectada por el grado de in-
munosupresión. Cuanto más grave es la inmunosupresión, mayor es la mortalidad. La infección por HIV 
no contraindica la necesidad de cirugía cardíaca si fuese requerida. Dos tercios de los pacientes no tiene 
enfermedad valvular subyacente y solo el 35% tiene soplos en la admisión. En el 73% de los casos se afecta 
la válvula tricúspide solamente y se encuentran embolias pulmonares sépticas en el 87% de los casos. 

	Según los resultados microbiológicos
	 –	 EI con hemocultivos positivos: es la categoría más importante con el 90% de los casos. Las bacterias más 

frecuentes son: estreptococos, enterococos (ambos a menudo sensibles a penicilina G) y estafilococos. En 
los últimos años el Staphylococcus aureus en los países desarrollados  es el germen causal más frecuente 
tanto en EI sobre válvula nativa como sobre válvula protésica (3,7)

	 •	 Estafilococos coagulasa-negativos (ECN): los ECN continúan siendo uno de los agentes contaminantes más 
frecuentes de los hemocultivos y su incidencia en EI de válvula nativa es mucho menor que el del resto 
de los microorganismos mencionados; no obstante, es necesario  recomendar la identificación  a nivel de 
especie y la comparación de los antibióticos en las diferentes muestras de hemocultivos, a fin asegurar que 
se trata de idénticos aislamientos. También se recomienda  la identificación de la especie Staphylococcus 
lugdunensis  debido a  su mayor virulencia, comparable a la de S. aureus y a que la interpretación de la 
resistencia a los antibióticos betalactámicos es diferente de la de las restantes especies de ECN.

	 –	 EI con hemocultivos negativos
	 •	 EI debido a tratamiento antibiótico anterior: 

Se da en pacientes con fiebre inexplicada que son tratados antes de realizar hemocultivo y sin tener en cuenta 
la posibilidad de EI.
	 •	 EI frecuentemente asociada a hemocultivo negativo 

Generalmente  provocada por microorganismos nutricionalmente más exigentes como el grupo HACEK 
(Aggregatibacter −ex Haemophilus, Actinobacilus−, Cardiobacterium, Eikenella, Kingella), Brucella, variantes 
nutricionales de estreptococos (VNE) y hongos.
	 •	 EI asociada a hemocultivos constantemente negativos 

Es causada por microorganismos intracelulares como Coxiella burnetii, Bartonella, Chlamydophila. Corres-
ponde al 5% de los casos. En la actualidad, los medios comerciales y los sistemas automatizados para hemocul-
tivos detectan la mayor parte de estos agentes; sin embargo, otros microorganismos  causales de endocarditis 
no pueden ser detectados con este procedimiento (Coxiella, Chlamydophila, Bartonella). Algunas metodologías 
adicionales se recomiendan en esta situación (1,15):
	 •	 Brucella spp: cultivo de sangre (lisis centrifugación o hemocultivo automatizado o hemocultivo bifásico), 

serología, cultivo, inmunohistología y PCR de  la  válvula extraída
	 •	 Coxiella burnetii: serología (IGG de fase 1 > 1:800), cultivo, inmunohistología y PCR de  la válvula 

extraída
	 •	 Bartonella spp: ídem Brucella 
	 •	 Tropherima whipplei: histología y PCR de válvula
	 •	 Mycoplasma spp: inmunohistología y PCR de  la válvula extraída
	 •	 Legionella spp: ídem Brucella. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La forma clínica de presentación puede ser aguda y rápidamente progresiva, pero también puede iniciarse 
en forma subaguda, con febrícula y sin síntomas específicos.

Los síntomas y signos originados por la EI son consecuencia de bacteriemia o fungemia, valvulitis activa, 
embolia periférica o fenómenos inmunológicos y vasculares. En general, los casos de EI aguda (como en la de 
drogadictos por vía IV) se desarrollan muy rápido como para presentar fenómenos vasculares inmunológicos, 
que son característicos de la presentación subaguda. Las embolias periféricas aparecen en casos de compromiso 
izquierdo y las embolias sépticas pulmonares se observan en EI derechas.
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	Los síntomas y signos más frecuentes son:
	 –	 Fiebre, el síntoma más frecuente (90%)
	 –	 Escalofríos
	 –	 Pérdida de peso y apetito
	 –	 Mialgias, artralgias
	 –	 Disnea. Entre el 30 y el 40% se presenta inicialmente con signos de insuficiencia cardíaca (IC)
	 –	 Cefalea, confusión, déficit neurológico, coma
	 –	 Los soplos cardíacos están presentes en el 85% de las oportunidades
	 –	 Pericarditis
	 –	 Esplenomegalia
	 –	 Rash cutáneo
	 –	 Fenómenos vasculares:
	 •	 Embolias periféricas
	 •	 Embolias pulmonares
	 •	 Aneurismas micóticos
	 •	 Petequias, hemorragias subconjuntivales
	 •	 Hemorragias en astilla (subungueales)
	 •	 Manchas de Janeway
	 –	 Fenómenos inmunológicos:
	 •	 Glomerulonefritis
	 •	 Manchas de Roth (hemorragias retinianas)
	 •	 Nódulos de Osler.
	Laboratorio:
	 –	 Hemocultivos positivos en el 90% de los casos (10-11)
	 –	 Leucocitosis
	 –	 Anemia
	 –	 PCR y eritrosedimentación elevada
	 –	 Microhematuria
	 –	 Compromiso de la función renal frecuente
	 –	 VIH
	 –	 Factor reumatoideo.
§	ECG: 

Un trastornos de conducción nuevo con prolongación de PR debe hacer pensar en abscesos intracardíacos. 
Pueden aparecer cambios relacionados con pericarditis o cambios isquémicos por embolia coronaria.
§	Rx de tórax: son frecuentes la cardiomegalia, los signos de hipertensión venocapilar pulmonar y signos de 

embolia pulmonar séptica.

INDICACIONES DE EVALUACIÓN INICIAL ANTE LA SOSPECHA DE EI

Clase I, nivel de evidencia C 
1.	 Interrogatorio y examen físico. Criterios de Duke 
2.	 Laboratorio: hemograma, eritrosedimentación, urea y creatinina, sedimento urinario, serología VIH
3.	 Hemocultivos 
4.	 ECG inicial
5.	 Radiografía de tórax 
6.	 Ecocardiograma-Doppler transtorácico 
7.	 TC o RMN ante signos y síntomas neurológicos
8.	 TC con contraste, RMN  o angiografía, o los tres estudios, ante sospecha de aneurisma micótico cerebral
9.	  TC o RMN ante sospecha de infarto o absceso esplénico.
10.	Punción lumbar ante sospecha de meningitis

Clase IIa, nivel de evidencia C
1.	 Laboratorio: factor reumatoide, PCR, otros exámenes. 
2.	 ECG seriado con medición del PR
3.	 Aneurismas micóticos cerebrales asintomáticos: angiografías seriadas
4.	 Estudios por imágenes del SNC para descartar aneurismas micóticos en caso de requerir cirugía valvular o 

anticoagulación o ambas 
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Clase III, nivel de evidencia C
1.	 Estudios por imágenes del SNC de rutina en ausencia de signos o síntomas neurológicos 

HEMOCULTIVOS

Recomendaciones para la indicación, toma y procesamiento de los hemocultivos en pacientes con 
sospecha de EI  (Clase I, nivel de evidencia B)
Los hemocultivos constituyen el estudio de laboratorio más importante para el diagnóstico de EI, de su etiología 
y para la indicación de un tratamiento antibiótico adecuado.
1.	 Siempre se deben tomar hemocultivos antes de iniciar el tratamiento antimicrobiano. 
2.	 Tomar 3 muestras. Las muestras arteriales no tienen ventajas sobre las venosas. Si se utilizan sistemas au-

tomatizados, agregar una botella anaerobia. 
3.	 El volumen de sangre recomendado para el adulto es no menor de 10 mL por botella de hemocultivo  (30 mL 

por serie de hemocultivos). 
4.	 Es conveniente respetar la relación volumen de sangre/volumen del caldo de cultivo. Para los frascos de los 

sistemas convencionales, la relación óptima es 1:5 a 1:10.
5.	 El intervalo en la toma dependerá de la gravedad del cuadro y la urgencia en el inicio del tratamiento antibiótico 

(16,17). Si los hemocultivos resultaran  negativos a las 24 horas, se pueden obtener 3 muestras adicionales. 
En pacientes que recibieron antibióticos en las 2 semanas previas a la admisión, si su condición clínica es 
estable, puede demorarse el inicio del tratamiento antibiótico y obtener 2-3 hemocultivos por día cada 2 a 3 
días. Si es posible, utilizar frascos comerciales con resinas inactivantes de antibióticos. Estos procedimientos 
no han demostrado aumentar el rendimiento (1,17). 

6.	 El tiempo de incubación recomendado es 7 días para los sistemas convencionales. Cuando se utilizaron siste-
mas automatizados se ha demostrado que 5 días fueron suficientes para detectar crecimiento de la mayoría 
de los microorganismos causales. 

7.	 Si los hemocultivos son negativos después de las 48 horas de incubación y el cuadro clínico es sugestivo de EI, 
deben considerarse procedimientos especiales (en particular si el paciente no recibió antibióticos). Prolongar 
la incubación 3-4 semanas para reconocer microorganismos fastidiosos que son de lento crecimiento. Los 
microorganismos del grupo HACEK crecen en los medios de hemocultivos automatizados dentro de los pri-
meros 5 días. La incubación durante 3-4 semanas de las botellas automatizadas permitiría entonces detectar 
el crecimiento de bacterias de muy lento desarrollo como Bartonella y algunas especies de Brucella (15).

ECOCARDIOGRAFÍA Y DOPPLER CARDÍACO

La ecocardiografía Doppler transtorácica (ETT) y la transesofágica (ETE) son fundamentales para el diagnóstico 
de la EI así como para la detección de las complicaciones y  el manejo terapéutico (14,18,19).

El elemento cardinal del diagnóstico ecográfico es la vegetación, definida como una masa móvil,  solidaria a 
una válvula del lado expuesto al jet turbulento (del lado auricular para las válvulas auriculoventriculares y del 
lado ventricular para las ventriculoarteriales), próxima a la línea de cierre valvular, que puede también ubicar-
se sobre otras estructuras endocárdicas, como el borde de una comunicación interventricular o sobre  material 
protésico intracardíaco (20). Otros hallazgos ecográficos característicos son el absceso (imagen perivalvular, ya 
sea ecodensa o anecoica según su estadio) y la nueva dehiscencia de una prótesis valvular; asimismo lo son otras 
complicaciones de la EI como el pseudoaneurisma, la fístula entre dos cavidades cardíacas y la perforación valvular 
(más frecuente en la válvula aórtica) o la ruptura cordal. Debe destacarse que el absceso es más frecuente que la 
vegetación en la EI sobre prótesis mecánicas, mientras que las bioprótesis y los homoinjertos se comportan en 
forma similar a las válvulas nativas, predominando la vegetación y la destrucción del tejido valvular.

La ecocardiografía Doppler permite medir los tamaños de las cavidades cardíacas, evaluar la función de am-
bos ventrículos, valorar chorros regurgitantes y disfunciones protésicas, estimar la presión arterial pulmonar y 
detectar cortocircuitos intracardíacos (21).

La sensibilidad de la ETT para detectar vegetaciones varía entre el 40 y el 65%  y la de la ETE entre el 90 y 
el 100%. Para los abscesos, la sensibilidad promedio es de 27% para la ETT y 87% para la ETE (22-26). Las di-
ferencias a favor de la ETE son explicables por la mayor proximidad de las estructuras cardíacas al transductor, 
la posibilidad de usar mayores frecuencias de emisión, la visualización habitualmente completa de los aparatos 
valvulares y la no interposición de otros tejidos; permite detectar vegetaciones múltiples o más pequeñas (en 
vegetaciones de menos de 5 mm, la sensibilidad de la ETT se reduce al 25%), visualizar con más precisión com-
plicaciones de la EI como abscesos o fístulas y analizar más adecuadamente las prótesis valvulares y las zonas 
cardíacas enmascaradas por su reflectividad y atenuación; es el método ideal para la detección de vegetaciones 
sobre catéteres electrodos o de otro tipo. Su realización está indicada ante la sospecha de EI en presencia de 
prótesis valvulares, especialmente si son mecánicas, de otros dispositivos intracardíacos, en casos de ETT de 
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mala calidad diagnóstica o si es negativa y la sospecha clínica es alta, sobre todo en un paciente con hemocultivos 
positivos para Staphylococcus aureus (27). La ETE no es recomendable en pacientes con ETT negativa de buena 
calidad y si la presunción clínica es baja.

En el caso de EI sobre válvulas derechas, la ventaja de la ETE sobre la ETT no resulta tan evidente, proba-
blemente porque las vegetaciones son de mayor tamaño, por estar las válvulas más próximas a la pared torácica 
y por la menor edad promedio de los pacientes que la padecen.

La detección de vegetaciones es más complicada en presencia de lesiones anatómicas preexistentes como 
calcificaciones valvulares extensas o prolapsos. Deben distinguirse de otras lesiones como válvulas mixomatosas, 
cuerdas rotas o redundantes, strands, pannus, trombos, vegetaciones no infecciosas en el curso de enfermedades 
sistémicas como las colagenopatías o en la endocarditis marántica, tumores pequeños como el fibroelastoma, 
material de sutura, cuerdas residuales de válvulas nativas extirpadas, etc. (2). Ante un examen negativo debe 
considerarse la posibilidad de vegetaciones muy pequeñas o que todavía no se han producido. Por ello, si la ETE 
es negativa pero la sospecha de EI es alta, debe repetirse en un lapso de 7 a 10 días. La misma dificultad puede 
ocurrir con los abscesos, sobre todo en la fase inicial de la EI o en el período posquirúrgico o en presencia de 
prótesis valvulares, especialmente en posición mitral.

Deben valorarse las ventajas que brinda la ETE en el caso de las complicaciones  arriba referidas ya que su 
diagnóstico implica, en gran parte de los casos, su corrección quirúrgica y es este examen el que guía la técnica 
quirúrgica y evalúa su resultado inmediato cuando se la emplea en forma intraoperatoria (20).

La especificidad para vegetaciones sobre válvulas nativas es satisfactoria y equivalente para ambos métodos: 
94% para la ETT y 97% para la ETE; para los abscesos es mayor al 95% con las dos técnicas. 

La ETE es útil para poder distinguir la regurgitación protésica propiamente dicha, casi siempre presente y 
leve, de la insuficiencia paravalvular. El tipo de prótesis y su ubicación influyen en la eficacia de la ETE para 
evaluarlas completamente: en general, las bioprótesis y los homoinjertos son mejor analizables que las válvulas 
mecánicas y entre estas últimas las que mayores dificultades plantean son las prótesis con disco y las  de bola, 
ambas en desuso actualmente. En cuanto a la localización, la posición aórtica dificulta más que la mitral el exa-
men de cualquier tipo de prótesis. 

Con referencia a las características de la vegetación, se acepta que a mayor tamaño (más de 10 mm) y movi-
lidad, mayor es su potencial embolígeno (28,29). Con respecto al comportamiento evolutivo de las vegetaciones, 
aquellas que aumentan de tamaño o no lo reducen durante el tratamiento respecto de aquellas que sí lo dismi-
nuyen tienen una mayor incidencia de eventos embólicos (45% vs. 17%), de reemplazo valvular (45% vs. 2%) y 
de muerte (10% vs. 0%) (30).

Las endocarditis micóticas destruyen menos el tejido valvular pero tienen mayor incidencia de embolias res-
pecto de las bacterianas. Para las endocarditis derechas se ha descripto un aumento de la mortalidad en el caso 
de las vegetaciones de más de 20 mm. 

Si bien la indicación quirúrgica es una decisión clínica, hay hallazgos ecocardiográficos que son habitualmente 
mandatorios para la toma de esta decisión como, por ejemplo, los abscesos periprotésicos y las regurgitaciones 
graves mal toleradas, especialmente en el caso de la válvula mitral cuando esta puede ser reparada.

INDICACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LA EI  

Ante la presencia de síntomas que hagan sospechar EI, debe realizarse una ETT (1,2,31,32). Si el resultado es 
negativo y la probabilidad clínica es baja, en general no es necesario proseguir con estudios ecográficos. En cambio, 
ante una ETT negativa con alta sospecha clínica debe realizarse una ETE. Este estudio siempre es aconsejable 
cuando la ETT es positiva o de mala calidad técnica o cuando hay válvulas protésicas o dispositivos intracardía-
cos. Se recomienda, ante una ETE inicial negativa, con persistencia del cuadro clínico, repetirlo en 7-10 días (2). 

La ecocardiografía tridimensional no ha mostrado brindar un aporte significativo para el diagnóstico de la 
EI, y que la combinación PET/TAC es útil en el diagnóstico de las EI protésicas valvulares y en las EI de dispo-
sitivos intracardíacos” (2). Recientemente se ha comprobado que la tomografía multicorte puede contribuir con 
la valoración de la extensión perivalvular de la EI como lo son los abscesos y pseudoaneurismas (33).

Indicaciones del ecocardiograma y el Doppler transtorácicos (ETT) en la EI 
Clase I
1.	 Detección de vegetaciones  en un paciente con alta sospecha clínica de endocarditis infecciosa aun con hemo-

cultivos negativos (nivel de evidencia B).
2.	 Evaluación de la magnitud de la lesión valvular, el mecanismo fisiopatológico, su gravedad hemodinámica y 

la repercusión ventricular en pacientes con endocarditis infecciosa conocida (nivel de evidencia B). 
3.	 Detección y valoración de complicaciones o anormalidades asociadas en la evolución de una EI (shunts, per-

foraciones, abscesos, etc.) (nivel de evidencia B). 



CONSENSO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA 9

4.	 Revaluación en pacientes con endocarditis de alto riesgo (deterioro clínico, insuficiencia cardíaca, fiebre 
persistente o recurrente, germen virulento, lesión hemodinámicamente grave (nivel de evidencia C)

5.	 Bacteriemia repetida con causa conocida o sin ella en presencia de valvulopatía o cardiopatía congénita (nivel 
de evidencia C).

6.	 Control basal posoperatorio de una reparación quirúrgica por endocarditis (nivel de evidencia C). 
7.	 Control al finalizar la terapia antibiótica para evaluación de morfología valvular  y función cardíaca residuales 

(nivel de evidencia C).

Clase IIa 
1.	 Seguimiento de una EI sin complicaciones para detectar nuevas complicaciones asintomáticas y supervisar 

el tamaño de la vegetación (nivel de evidencia B).
2.	 Diagnóstico de EI en pacientes con prótesis valvulares con fiebre sin bacteriemia ni la aparición de nuevo 

soplo (nivel de evidencia C).

Indicaciones del ecocardiograma transesofágico (ETE) en la EI 
Clase I
1.	 Valoración de la gravedad de lesiones valvulares en pacientes con alta sospecha clínica de EI y ETT normal 

o no diagnóstica (nivel de evidencia C).  
2.	 Diagnóstico de EI en pacientes con enfermedad valvular y hemocultivos positivos con ETT no diagnóstica 

(nivel de evidencia C). 
3.	 EI complicada o con sospecha de complicación (absceso, perforación, shunt, embolia o bloqueo AV) para de-

finir extensión y gravedad si no fue posible con la ETT o, si esta fue positiva, por la mejor  sensibilidad y su 
precisión, especialmente para el diagnóstico de abscesos y medición del tamaño de la vegetación (nivel de 
evidencia C). 

4.	 La ETE se recomienda como estudio de primera línea para el diagnóstico de EI protésica y para valorar sus 
complicaciones (nivel de evidencia C). 

5.	 Evaluación prequirúrgica por EI, excepto que la necesidad de cirugía sea evidente por ETT o que la realización 
de la ETE demore la cirugía en casos urgentes (nivel de evidencia C). 

6.	 La ETE intraoperatoria está recomendada en pacientes que serán sometidos a cirugía valvular por EI (nivel 
de evidencia C). 

7.	 Se recomienda repetir la ETE/ETT en 7-10 días en caso de resultado inicialmente negativo, si la sospecha de 
EI permanece alta (nivel de evidencia B).

Clase IIa
1.	 Diagnóstico de EI en pacientes con bacteriemia persistente por estafilococos sin una fuente conocida o con  

bacteriemia estafilocócica intrahospitalaria (nivel de evidencia C). 
2.	 Bacteriemia repetida sin causa conocida con ETT normal (nivel de evidencia C). 

Clase III
1.	 Como estudio de rutina en EI de válvulas nativas con ETT técnicamente adecuada (nivel de evidencia C).
2.	 Si existe síndrome febril con foco conocido y ETT normal (nivel de evidencia C). 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE EI

Los Criterios de Duke se basan en resultados clínicos, ecocardiográficos y microbiológicos. La sensibilidad y 
especificidad es de aproximadamente  el 80% (18,19). Resultan muy útiles en el diagnóstico de la EI de válvula 
nativa izquierda pero no reemplazan el juicio clínico. Su precisión diagnóstica decae en presencia de EI de vál-
vulas derechas, EI de válvula protésica, EI de marcapasos o CDI y endocarditis con hemocultivos negativos (2) 
(Tablas 2 y 3).

COMPLICACIONES

Insuficiencia cardíaca
La IC es la complicación más frecuente y la indicación más común de cirugía. Aparece en un 50 a 60% de las EI 
y cuando está afectada más la válvula aórtica que la mitral (34-38). 

Las causas que la provocan suelen ser las insuficiencias valvulares graves del lado izquierdo, las fístulas 
cardíacas y las obstrucciones valvulares por destrucción valvular con la consiguiente regurgitación aguda. Su 
presencia indica requerimiento de cirugía, sobre todo en presencia de insuficiencia aórtica o mitral graves. Tam-
bién es aconsejable considerar la cirugía en casos de regurgitación aórtica y mitral aguda grave, aun sin IC, pero 
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con signos ecográficos de presión de fin de diástole elevada, hipertensión pulmonar moderada o grave. Es una 
indicación de emergencia en pacientes con edema agudo de pulmón o shock, y de urgencia, si la IC es menos grave.

Infección incontrolada
Es la segunda causa más frecuente de cirugía. La fiebre se controla entre los 5-10 días de tratamiento antibió-
tico por lo que su persistencia puede estar relacionada con terapia ATB inadecuada, gérmenes resistentes, vías 
infectadas, complicaciones embólicas o reacción adversa a los ATB. La cirugía debe tenerse en cuenta cuando 
la fiebre y los hemocultivos positivos persisten por más de 10 días, a pesar de los ATB adecuados y cuando se 
han excluido abscesos extracardíacos. El shock séptico es una grave complicación que ensombrece el pronóstico.

Asimismo, la cirugía está indicada con respecto a infecciones provocadas por microorganismos que rara vez 
pueden ser curados con ATB;  son ejemplo de ello la EI micótica y la causada por enterococo resistente a vanco-
micina y S. aureus resistente a meticilina (39).

Extensión perivalvular
La extensión perivalvular con formación de abscesos, pseudoaneurismas o fístulas puede ser causa de infec-
ción incontrolada y de IC. El absceso es más común en válvula aórtica y muy frecuente en EI valvular protésica. 
La formación de fístulas tiene una frecuencia de 1,6% y es provocada por S. aureus en el 46% de los casos (40-42).

La extensión perivalvular se sospecha ante fiebre inexplicada o nuevo bloqueo AV. Se recomienda cirugía 
tan pronto como sea posible ante el aumento del tamaño de la vegetación, o la presencia de abscesos, fístula o 
pseudoaneurisma. Solo en caso de pequeño tamaño en los que la fiebre se controla fácilmente con ATB se puede 
tratar en forma conservadora con estrecho seguimiento clínico y ecocardiográfico.

Embolias
Las embolias son una complicación frecuente de la migración de vegetaciones. El riesgo embólico en general es 
muy alto, 20-50%, pero disminuye al 6-20% después de iniciada la terapia ATB (29,43). El cerebro y el bazo son 
las localizaciones más habituales en la EI izquierda. En la EI derecha y asociada a marcapasos son frecuentes la 
embolia y los abscesos pulmonares. 

Las embolias pueden ser asintomáticas en un 20% de los casos. El accidente cerebrovascular (ACV) es una 
complicación grave y se asocia con alta morbilidad  y mortalidad (44). Son también frecuentes los infartos y 
abscesos esplénicos.

Los factores de riesgo para embolia incluyen el tamaño de la vegetación (mayor de 10 mm) y la movilidad, la 
ubicación en la válvula mitral (24), el tamaño durante la terapia ATB, el tipo de microorganismo (estafilococo, 
Candida, Streptococcus bovis), la embolia previa y la afección multivalvular (45,46).

Tabla 2. Definición de  endocarditis infecciosa de acuerdo con los Criterios de Duke modificados (18,19)

Endocarditis infecciosa definitiva

	 A)	 Criterios patológicos:

		  –	 Microorganismos demostrados por cultivos o examen histológico de una vegetación, una vegetación que embolizó, o un

			   absceso intracardíaco; o

		  –	 Lesiones patológicas; vegetación o absceso intracardíaco confirmado por examen histológico que muestre endocarditis activa

	 B)	  Criterios clínicos

		  –	 2 criterios mayores; o

		  –	 1 criterio mayor y 3 criterios menores; o

		  –	 5 criterios menores

Endocarditis infecciosa posible

		  –	 1 criterio mayor y 1 criterio menor; o

		  –	 3 criterios menores

Endocarditis infecciosa rechazada

		  –	 Firme alternativa diagnóstica que explique el cuadro; o

		  –	 Resolución del síndrome de EI con terapia antibiótica  por 4 días; o

		  –	 Ausencia de evidencia patológica de EI en cirugía o autopsia, con antibióticos  por 4 días; o

		  –	 No se encuentran criterios para considerar EI posible
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Complicaciones neurológicas
Aparecen en un 20-40% de los pacientes con EI y son consecuencia de embolización. Las formas clínicas son ACV 
isquémico o hemorrágico, AIT, embolia cerebral, meningitis y encefalopatía tóxica. El germen que más frecuen-
temente provoca estas complicaciones es S. aureus. Luego de un evento neurológico, la mayoría de los pacientes 
tiene indicación quirúrgica, excepto en caso de hemorragia intracraneal en el que el pronóstico neurológico es 
peor después de la cirugía, por lo que habría que posponerla al menos 1 mes.

Aneurismas infecciosos
Son resultado de una embolia séptica a los vasa vasorum con la posterior propagación de la infección a través de 
los vasos intimales. La ubicación más frecuente es intracraneal. Clínicamente se presentan en forma variable 
pero, si hay síntomas, la TC o la RMN son fiables para el diagnóstico, aunque la angiografía es la técnica de re-
ferencia. Si se rompen, el pronóstico es muy malo. En los de tamaño grande se aconseja terapia neuroquirúrgica 
o endovascular (42).

Tabla 3. Definición de términos usados en los Criterios de Duke modificados para el diagnóstico de endocarditis infecciosa  (18,19)

Criterios mayores

1)	Hemocultivo positivo para EI:

	 –	 Microorganismos típicos consistentes con EI  de 2 cultivos separados: Streptococcus grupo viridans (a), Streptococcus bovis (a), 

grupo HACEK (b), Staphylococcus aureus; o enterococo adquirido de la comunidad en ausencia de un foco primario; o

	 –	 Microorganismos consistentes con EI de hemocultivos persistentemente positivos definido como: al menos 2 hemocultivos posi-

tivos de muestras tomadas al menos con 12 horas de separación; o 3 o la mayoría si son más de 4 hemocultivos separados (con 

primera y última muestra tomada con al menos 1 hora de separación)

	 –	 Hemocultivo simple positivo para Coxiella burnetii o antifase 1 IgG título de anticuerpos >1:800

2)	 Evidencia de compromiso endocárdico

	 –	 Presencia de nuevo soplo regurgitante; o

	 –	 Ecocardiograma positivo para EI (ETE recomendado para pacientes con válvulas protésicas, considerado al menos “posible EI” por 

criterios clínicos, o EI complicada [absceso perivalvular]; ETT como primera prueba en otros pacientes) definido como: masa intra-

cardíaca oscilante sobre válvula y aparato subvalvular, en el camino de jets regurgitantes, o sobre material implantado en ausencia 

de otra explicación anatómica alternativa; o absceso; o dehiscencia parcial nueva de válvula protésica; nueva regurgitación valvu-

lar (empeoramiento o cambio en soplos preexistentes no es suficiente)

Criterios menores

	 –	 Predisposición, condición cardíaca predisponente o uso de fármacos IV

	 –	 Fiebre, temperatura > 38 °C

	 –	 Fenómenos vasculares, embolia de arteria mayor, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, hemorragia intracraneal, hemo-

rragia conjuntival y lesiones de Janeway

	 –	 Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoide

	 –	 Evidencia microbiológica: hemocultivos positivos pero que no reúnen lo necesario para criterio mayor, como se menciona antes, o 

evidencia serológica de infección activa con organismos consistentes con EI

	 –	 Criterio ecocardiográfico menor eliminado

a) Streptococcus grupo viridans (o estreptococos orales): incluyen un grupo heterogéneo de especies: S. mitis, S. mutans, S. sanguinis, S. salivarius y S. angi-
nosus (S. “milleri”). 
Streptococcus grupo anginosus se asocia más con abscesos valvulares y EI de válvula aórtica, aunque es el menos frecuente de los estreptococos orales en EI. 
Las VNE denominadas Ganulicatella y Abiotrophia pueden incluirse dentro del grupo de los estreptococos orales. 
Si bien desde un punto de vista taxonómico  el grupo Streptococcus bovis se halla incluido dentro del “grupo viridans”, en la EI se toma  como una entidad 
separada dada su  puerta de entrada diferente (tracto gastrointestinal) y su  frecuente asociación con el carcinoma del tracto digestivo. En Occidente, la 
mayor evidencia de EI por Streptococcus  grupo bovis  se halla asociada con S. gallolyticus subespecie gallolyticus (Streptococcus bovis biotipo I).
b) Aggregatibacter aphrophilus (Haemphilus aphrophilus y H. paraphrophilus), Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Actinobacillus actinomycete-
mcomitans); Haemophilus parainfluenzae; Eikenella corrodens, especies de Cardiobacterium y Kingella kingae son los microorganismos que integran en la 
actualidad el grupo HACEK.
Son de crecimiento lento,  pueden demorar entre 2 y 3 semanas para su aislamiento, aunque −como se ha comentado− los sistemas de hemocultivos automa-
tizados los detectan dentro de los 5 días de incubación.
La mayoría forma parte  de la microbiota habitual  del tracto respiratorio superior en personas sanas.  La presentación  clínica suele ser subaguda,  media 
de 2-5 meses antes de arribar al diagnóstico, con ausencia de fiebre al momento de este. Es característica la presencia de vegetaciones extensas y émbolos 
intravasculares de gran tamaño. Los subcultivos en agar-sangre, agar-chocolate suplementado y la incubación en atmósfera de 5-10% de CO2 son necesarios 
para el aislamiento de estas bacterias.
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Insuficiencia renal aguda
Es una complicación común (30%) y de mal pronóstico. Entre las posibles causas se pueden mencionar: infarto 
renal, toxicidad ATB, nefrotoxicidad por agentes de contraste, fallo hemodinámico y glomerulonefritis vasculítica. 
Puede ser necesaria la hemodiálisis, pero a menudo la IR es reversible.   
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INTRODUCCIÒN

El descubrimiento de los antimicrobianos (ATM) y su posterior desarrollo, así como el avance de la cirugía 
cardíaca, han desempeñado un papel crítico en el tratamiento de la endocarditis infecciosa. El empleo de la 
penicilina a partir de la década de 1940 disminuyó notablemente la mortalidad (40-50%) de una enfermedad 
que era prácticamente fatal en el 100% de los casos; en la década de 1960, la cirugía cardíaca significó un 
nuevo aporte para el tratamiento de la EI. Sin embargo, a pesar de los importantes adelantos realizados en 
las últimas décadas tanto en la comprensión de la fisiopatología de la enfermedad, como en el diagnóstico y el 
tratamiento, la EI todavía ocasiona una elevada morbilidad y mortalidad. De hecho, la mortalidad global de 
la EI no se ha modificado en los últimos 50 años. Esta realidad puede deberse a múltiples factores, entre los 
cuales podemos mencionar: 1) la EI es una enfermedad relativamente infrecuente pero frecuentemente no 
reconocida; 2) el empleo incorrecto de los métodos de diagnóstico; 3) el tratamiento antimicrobiano inapro-
piado; 4) la consulta quirúrgica tardía.

La EI ha despertado siempre un enorme interés. Dadas las características y complejidad de esta enfermedad, 
es indispensable que, para un manejo adecuado, el tratamiento se lleve a cabo en forma multidisciplinaria, con la 
participación de médicos clínicos, cardiólogos, infectólogos, microbiólogos, cirujanos cardiovasculares, y de todo 
aquel especialista a quien sea necesario recurrir de acuerdo con la situación clínica del paciente (neurólogos, 
especialistas en terapia intensiva, entre otros).

En las páginas que siguen se actualizarán los aspectos relacionados con el tratamiento médico de la EI y sus 
complicaciones, ya analizados inicialmente en el Consenso llevado a cabo en 2001. 
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PRINCIPIOS GENERALES PARA EL TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOS (1-20)

El objetivo del tratamiento antimicrobiano de la EI es alcanzar la curación mediante la esterilización de las 
vegetaciones. Las características propias de la vegetación (alto inóculo bacteriano con actividad metabólica re-
ducida, en una matriz fibrinoplaquetaria que impide el ingreso de las células fagocíticas del huésped) demandan 
el empleo de ATM bactericidas (solos o combinados) en dosis altas, administrados por vía parenteral y durante 
un tiempo prolongado la mayoría de las veces. 

Para la elección de un régimen de tratamiento antimicrobiano apropiado, esencial para el manejo exitoso de 
la EI, se deben tener en cuenta:
§	La forma de presentación clínica (aguda o subaguda)
§	La válvula comprometida (derecha o izquierda, nativa o protésica)
§	La identificación del agente causal y sus características microbiológicas 
§	Las características del huésped (edad, función renal, antecedentes de hipersensibilidad a antibióticos, droga-

dicción intravenosa, etc.)
§	La eficacia y seguridad del tratamiento antimicrobiano elegido
§	La adherencia al tratamiento instituido
§	El costo del tratamiento.

A continuación se enumeran los principios generales para el tratamiento antimicrobiano de la EI:
1. Hospitalización: se recomienda que todos los pacientes con sospecha de EI sean hospitalizados, al menos 

durante la evaluación y el tratamiento iniciales. Es de fundamental importancia categorizar al paciente para:
§	definir si es necesario un tratamiento antibiótico empírico
§	estimar e identificar el microorganismo responsable
§	establecer la necesidad de tratamiento quirúrgico.

2. Consulta quirúrgica: una vez establecido el diagnóstico de EI, es clave y sustancial para el pronóstico 
de la enfermedad definir si se requiere o no un centro quirúrgico para el manejo del paciente. En este sentido, 
se sugiere realizar la consulta quirúrgica (en el lugar donde se ha hospitalizado al paciente o derivándolo tem-
pranamente a un centro que cuente con cirugía cardíaca) en los siguientes escenarios:
§	EI del corazón izquierdo con insuficiencia valvular de moderada a grave
§	EI del corazón izquierdo con vegetaciones > 10 mm
§	In
§	suficiencia cardíaca (aun de grado I-NYHA). 
§	Inestabilidad hemodinámica; requerimiento de fármacos vasoactivos 
§	Complicaciones (p. ej., absceso, perforación valvular, embolias sistémicas, etc.)
§	EI asociada a implantes intracardíacos (válvula protésica, marcapasos, etc.).

3. Inicio del tratamiento: si el paciente se encuentra gravemente enfermo, con criterios de sepsis o ante 
la sospecha de EI aguda, o en ambas circunstancias, se recomienda tomar los hemocultivos en 10-20 minutos, 
e iniciar tratamiento antimicrobiano empírico para controlar la progresión de la enfermedad. En el caso de un 
paciente con enfermedad de evolución subaguda o cuadro clínico inespecífico o con ambos, y que se encuentra 
clínicamente estable, es conveniente aguardar los resultados de los hemocultivos para elegir el tratamiento 
antimicrobiano más adecuado, dado que esta situación no se considera una urgencia y el tratamiento empírico 
puede dificultar el diagnóstico final. Si el paciente recibió ATM en las últimas 2 semanas y su condición clínica 
es estable, puede demorarse el inicio del tratamiento y tomar hemocultivos seriados para aumentar el rédito 
microbiológico. 

En el caso de un paciente con EI que se encuentra clínicamente estable y con resultado negativo de los hemo-
cultivos, se puede considerar el inicio del tratamiento antimicrobiano empírico teniendo en cuenta dos aspectos: 
1) que existan evidencias de embolias periféricas y 2) los hallazgos ecocardiográficos (presencia de vegetaciones 
≥ 10 mm y/o muy móviles, y/o evidencias de compromiso perivalvular).

La experiencia y el criterio clínico determinarán el grado de urgencia para instituir el tratamiento antimicro-
biano en caso de sospecha de EI. En este sentido, la categorización adecuada de los pacientes tiene fundamental 
importancia.

Nunca se debe iniciar el tratamiento antimicrobiano para la EI, sin haber obtenido hemocultivos. La cantidad 
de frascos y los mililitros de sangre obtenidos son claves para el diagnóstico de la enfermedad (véase Diagnóstico 
microbiológico de la EI).

Para elegir el tratamiento apropiado, se deben considerar:
§	Forma de presentación (aguda, subaguda)
§	Procedimientos invasivos o internaciones previas
§	Estructura comprometida (valvular o no valvular)
§	Presencia de dispositivos intracardíacos
§	Corazón derecho o izquierdo
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§	Necesidad de tratamiento quirúrgico.
4. Vía y forma de administración: siempre se recomienda el tratamiento antimicrobiano por vía parenteral 

(intravenosa o intramuscular). En general, deben usarse los ATM con:
§	Dosis diarias máximas
§	Dosis repartidas
§	Intervalos reducidos (c/4-6 h): penicilina, ampicilina, cefalotina y cefazolina. Cuando se emplea la cefalotina, 

como tiene una vida media de eliminación más corta, se prefiere su empleo cada 4 horas a diferencia de la 
cefazolina que puede administrarse cada 8 horas.
Es conveniente evaluar otras formas de administración (infusión extendida, infusión continua, dosis inicial 

de carga) especialmente en pacientes críticos, dado que el empleo de estas estrategias (en particular con los fár-
macos del grupo de los betalactámicos) ha mostrado mayor eficacia clínica en diferentes escenarios al mejorar 
sus propiedades farmacodinámicas.  

La vía intramuscular puede considerase como opción en circunstancias particulares (p. ej., tratamiento am-
bulatorio).

La posibilidad de emplear ATM de administración por vía oral, en el tratamiento de la EI, despertó poco 
entusiasmo debido a potenciales dificultades en la adherencia a ese tipo de tratamiento y a la absorción errática 
de algunos antibióticos, entre otras razones. Sin embargo, por la disponibilidad de nuevos agentes, diversas ex-
periencias clínicas han mostrado que el tratamiento por VO podría tener un lugar en los siguientes escenarios:
§	Adictos IV con EI derecha no complicada por SAMS (S. aureus sensible a la meticilina). 
§	Bacterias de crecimiento intracelular (Coxiella burnetii, especies de Brucella).
§	Tratamiento supresivo prolongado en pacientes que no son candidatos al reemplazo valvular.
§	Switch therapy (cambiar el tratamiento parenteral a oral) para completar el tratamiento en adultos con EI 

por Streptococcus sensibles a la penicilina (véase más adelante) y en niños con EI no complicada, por microor-
ganismos sensibles. 
5. Características farmacocinéticas y farmacodinámicas del ATM seleccionado: en los últimos 

años ha surgido gran cantidad de información sobre el empleo de los antimicrobianos según sus características 
farmacocinéticas y farmacodinámicas. Que un microorganismo sea “sensible” a un antibiótico NO es sinónimo 
de efecto bacteriano ni de eficacia clínica. Es importante evaluar la necesidad de emplear dosis y formas de ad-
ministración (dosis de carga, infusión extendida, infusión continua, dosis intermitentes) que permitan alcanzar 
parámetros farmacodinámicos adecuados. La indicación de un antimicrobiano debe ser: 

a) APROPIADA: de acuerdo con el patrón de sensibilidad del microorganismo;
b) ADECUADA: en dosis y forma de administración suficiente para penetrar el tejido comprometido y alcan-

zar su sitio de acción;
c) ÓPTIMA: considerando las características farmacocinéticas y el efecto de la condición clínica del paciente (p. 

ej., peso del paciente, sepsis, etc.) y los aspectos farmacodinámicos (efecto del ATM según sea: tiempo-dependiente, 
concentración-dependiente, área bajo la curva-dependiente).

En líneas generales, se recomienda la utilización de antibióticos bactericidas (penicilinas, cefalosporinas, amino-
glucósidos, glucopéptidos, fluoroquinolonas, rifampicina, daptomicina, fosfomicina). Cuando es necesario emplear 
combinaciones de ATM, deben recordarse los riesgos potenciales (posibilidad de antagonismo, efectos adversos, 
costos) y solo deben utilizarse cuando existe un sólido fundamento para hacerlo y los beneficios superan los riesgos. 

6. Duración: la duración del tratamiento debe ser suficiente como para esterilizar la vegetación y evitar 
recaídas. Es variable de acuerdo con el germen involucrado, la válvula comprometida (p. ej., EI derechas), las 
características del huésped (p. ej., adictos intravenosos), el tipo de régimen antimicrobiano utilizado (monodroga 
o asociación de drogas) y la presencia de eventuales complicaciones. La duración mínima es de 2 semanas, aunque 
la mayoría de las veces es necesario prolongar el tratamiento hasta 4 a 6 semanas e incluso por períodos mayores 
(no menores de las 6 semanas) en caso de EI que compromete una válvula protésica. 

7. Monitorización del tratamiento antimicrobiano: es conveniente realizar controles periódicos me-
diante el laboratorio según los fármacos administrados y la modalidad de tratamiento elegida (hospitalaria o 
domiciliaria). La determinación del poder bactericida del suero (PBS) y del poder inhibitorio del suero (PIS) es 
una modalidad que ha caído actualmente en desuso. Otras determinaciones especiales deberán evaluarse según 
el microorganismo (p. ej., CIM [prueba de sensibilidad] a vancomicina en el SAMR[ S. aureus resistente a la 
meticilina]; concentración en valle de vancomicina o concentración mínima de vancomicina, tambien llamada 
más comúnmente vancocinemia).

8. Tratamiento ambulatorio: el tratamiento ATM ambulatorio es una nueva modalidad terapéutica que 
ha demostrado ser eficaz y segura en casos cuidadosamente seleccionados.

9. Alergia a los ATM: si el paciente refiere antecedentes de alergia a la penicilina o manifiesta alguna evi-
dencia de alergia durante el tratamiento con un betalactámico, se deberá definir el fármaco más apropiado para 
reemplazarla o la conveniencia de suspenderlo según el tipo de alergia manifestada.



16 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 84 SUPLEMENTO /  OCTUBRE 2016

10. Uso de vancomicina: la vancomicina es un ATM ampliamente utilizado, perteneciente (junto con la 
teicoplanina) al grupo de los glucopéptidos. La vancomicina es una droga que presenta varias limitaciones:
–	 Pobre penetración tisular e intracelular
–	 Velocidad bactericida lenta
–	 No actúa en la biopelícula o biofilm
–	 No interfiere en la producción de toxinas bacterianas
–	 Puede fracasar cuando se emplea frente a las variantes del S. aureus heterorresistentes (hVISA) o con sen-

sibilidad intermedia (VISA)
–	 Limitada experiencia con combinaciones
–	 La concentración en las vegetaciones no es homogénea, pues predomina en su periferia. 

Su farmacocinética es en cierta medida poco predecible: exige el empleo de dosis altas y la medición frecuente 
de la concentración mínima para optimizar la eficacia y evitar la nefrotoxicidad por su limitado margen terapéu-
tico. Utilizada habitualmente en pacientes con alergia a los betalactámicos y/o en las infecciones ocasionadas por 
microorganismos del género Staphylococcus (aureus y coagulasa negativa) resistentes a la meticilina, no está 
claramente establecido cuál es el parámetro farmacodinámico que mejor correlaciona con la eficacia clínica. Su 
actividad antibacteriana se expresa con el área bajo la curva (curva de concentración-tiempo/CIM > 400), aun-
que los datos que sostienen esta recomendación se obtienen de estudios restrospectivos. En la práctica diaria 
contamos con dos formas de evaluar el uso adecuado, apropiado y óptimo de este fármaco cuando se emplea en 
el tratamiento de infecciones por Staphylococcus resistentes a la meticilina: 1) la CIM a vancomicina (medida 
por e-test o por dilución en caldo (NO por difusión por disco, pues puede dar resultados falsamente sensibles) 
y 2= el dosaje de los niveles de vancomicina en el suero (vancocinemia). El punto de corte (dentro del cual se 
considera “sensible”) es 2 µg/mL para el S. aureus y de 4 µg/mL para el Staphylococcus coagulasa negativa. Sin 
embargo, como se han observado fallos terapéuticos en bacteriemias por S. aureus cuando la CIM a vancomicina es 
≥ 1 µg/mL, no es recomendable emplear esta droga para el tratamiento de la EI en esta circunstancia y se prefiere 
el empleo de otros fármacos como la daptomicina o la ceftarolina, aunque la experiencia con esta última es aún 
limitada pero promisoria en EI. Por otra parte, para alcanzar concentraciones valle de vancomicina de 15-20 µg/
mL (modo de lograr un área bajo la curva > 400 y evitar el desarrollo de resistencia, para cepas de S. aureus con 
una CIM < 1 µg/mL) es necesario administrar dosis diarias de vancomicina de 15-20 mg/kg (peso total actual) 
cada 8-12 horas (1,5-2 horas de infusión si la dosis individual es > 1 g). En caso contrario se recomienda utilizar 
otras alternativas terapéuticas y eventuales combinaciones. 

Si se desea emplear la vancomicina en forma empírica en un paciente con sepsis grave, es probable que (de 
acuerdo con opiniones de expertos) sea conveniente administrarla en combinación con otras drogas útiles para 
el S. aureus, especiamente el S. aureus resistente a la meticilina.

En resumen, resulta imprescindible conocer la CIM de vancomicina en infecciones por Staphylococcus (aureus 
y coagulasa negativa) resistentes a la meticilina y sería muy conveniente contar con dosaje de vancocinemia en 
el manejo de estas enfermedades, de modo de adecuar al máximo posible el uso de este fármaco.

La mayoría de los principios enunciados para el tratamiento antimicrobiano de la EI son aplicables tanto a la 
EI de válvula nativa como a la que involucra implantes intracardíacos (válvula protésica, marcapasos). 

TRATAMIENTO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA SEGÙN EL AGENTE ETIOLÒGICO

1. Endocarditis por Streptococcus grupo viridans (SGV), Streptococcus bovis y variantes nutricionales 
(Abiotrophia defectiva, especies de Granulicatella y especies de Gemella) y estreptococo betahemolítico 
(1-9, 15-17, 21-33)
Actualmente, las normas dispuestas por el Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI-USA) incluye 
dentro del grupo viridans varios grupos con varias especies en cada uno: 
§	grupo mutans 
§	grupo bovis (ahora denominado S. gallolyticus)
§	grupo milleri (S. constellatus, S. anginosus y S. intermedius)
§	grupo mitis 
§	variantes nutricionales (Abiotrophia defectiva, Granulicatella y  especies de Gemella).

Existen varias opciones de tratamiento para las EI ocasionadas por este tipo de microorganismos. La elección 
de cada una de ellas está relacionada con: a) el tiempo de evolución del cuadro clínico, b) la válvula comprometida, 
c) la concentración inhibitoria mínima (CIM) para el germen responsable y d) el aislamiento de ciertos agentes 
puntuales (p. ej., S. anginosus) por su mayor incidencia de procesos supurativos y embólicos, o las denominadas 
“variantes nutricionales”, dada su mayor resistencia a la penicilina. Además, se estima que un 15% de las cepas de 
S. mutans muestran un valor de CIM < 0,1 µg/mL, pero con una concentración bactericida mínima (CBM) mucho 
más elevada (1,25-50 µg/mL) por lo que deberían ser considerados “tolerantes” a la penicilina. La tolerancia se 
define como la existencia de un cociente CMB:CIM ≥ 32 y, aunque no está claro cuál es el impacto clínico de este 
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fenómeno (pues los resultados en el modelo experimental son contradictorios y no existe suficiente información 
acerca de la infección en seres humanos), resulta oportuna la administración de tratamiento antibiótico combinado.

Los  regímenes de tratamiento para estos microorganismos se basan en las pruebas de sensibilidad (CIM) a 
la penicilina (tablas 1 y 2). Esto es, aquellos con alta sensibilidad a la penicilina (CIM < 0,125 µg/mL), los que 
presentan sensibilidad intermedia (CIM ≥ 0,125 a < 0,5 µg/mL) y aquellos con resistencia a la penicilina (CIM 
≥ 0,5 µg/mL). Es de notar que los criterios de “sensibilidad” considerados por la American Heart Association 
(AHA) no coinciden con los criterios del CLSI. Esto responde a varias razones: el empleo de la asociación beta-
lactámicos y aminoglucósidos se debe a la existencia de “sinergia” entre ambos (el efecto producido al asociarlos 
es mayor que el efecto provocado al utilizarlos individualmente). No ocurre este efecto cuando el estreptococo 
es resistente a un aminoglucósido determinado. Aunque el efecto bactericida logrado con la asociación de estos 

Tabla 1. Estreptococos  grupo viridans y bovis con CIM a penicilina < 0,125 µg/mL (cepas altamente sensibles a la penicilina)

Tratamiento de elección, 

fundamental mente en 

pacientes ancianos o con 

trastornos renales o del VIII 

par craneal

Tratamiento posible para 

pacientes jóvenes, sin al-

teración de la función renal 

o compromiso del VIII par, 

y/o en aquellos en los que 

se hayan  descartado com-

plicaciones cardíacas o 

extracardíacas

La gentamicina puede 

reemplazarse por estrep-

tomicina 7,5 mg/kg IM 

cada 12 h

Solo recomendado en 

aquellos pacientes con 

alergia a pencilina y a ce-

falosporinas.  Debe mo-

nitorizarse la dosis sérica 

para alcanzar rangos entre 

15-20 µg/mL

La amoxicilina se adminis-

tra luego de finalizadas 

las dos semanas con cef-

triaxona

Esquema	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Penicilina G#	 12-18 MU/día IV en

          o	 en 6 dosis

Ampicilina	 100-200 mg/kg/día	 4 semanas	 IB

          o	 IV en 4 a 6 dosis

Ceftriaxona	 2 g/día  IV o IM**

	 en 1 dosis diaria

Penicilina G	 12-18 MU/día IV

	 en 6 dosis

          o

Ampicilina	 100-200 mg/kg/día	 2 semanas	 IB

          o	 IV en 4 a 6 dosis

Ceftriaxona	 2 g/día  IV o IM**

          +	 en 1 dosis

Gentamicina	 3 mg/kg IV cada 24 hs	

	 en 1 dosis

Vancomicina ¶	 15-20 mg/kg/dosis	 4 semanas	 IB

	 c/8-12 h

	

Ceftriaxona	 2 g/d IV/IM, en	 2 semanas

más	 una sola dosis

amoxicilina##	 4 g/d VO, en 4 dosis	 2 semanas	 IIC

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular; VO: vía oral.
*Dosis calculadas para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. 
Las dosis siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más 
de 14 días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
**La ceftriaxona IM debe repartirse 1 g en cada aplicación, en distinto sitio. No es conveniente administrar 2 g juntos en el mismo lugar.
# En casos de alergia menor a la penicilina: cefazolina 1-2 g cada 8 horas IV o IM por 4 semanas con o sin aminoglucósidos (IB) o ceftriaxona 2 g por día 
IV/IM por 4 semanas (IC). En casos de alergia mayor: vancomicina 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h por vía IV en infusión lenta (no menos de 60 minutos). Se 
pueden administrar aminoglucósidos junto con la vancomicina, siempre que sea necesario de acuerdo con la CIM del estreptococo (IB). La teicoplanina (IC) 
y la daptomicina pueden ser otra opción (IC).
## Existe solo una experiencia clínica con esta modalidad de tratamiento.
¶La vancomicina debe infundirse en forma lenta (no menor de 60 minutos) para evitar el llamado síndrome de “hombre rojo”. Varios estudios no controlados 
y retrospectivos demostraron que la teicoplanina es tan eficaz como la vancomicina para el tratamiento de endocarditis estreptocócica. Pero se necesitan 
estudios aleatorizados y prospectivos para elaborar recomendaciones formales (IIC).
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fármacos correlaciona generalmente con mayor probabilidad de cura, la actividad bactericida de la penicilina G 
no puede predecirse si la CIM para un microorganismo del SGV es ≥ 0,12 µg/mL. Por ello, y de acuerdo con la 
CIM a la penicilina, los esquemas de tratamiento recomendados son (véanse tablas 1, 2; tabla 3):

CIM < 0,12 µg/mL:
–	 β-lactámicos o glucopéptidos en monoterapia (4 semanas)
–	 β-lactámicos + aminoglucósidos (2 semanas)
	 CIM ≥ 0,12 y ≤ 0,5 µg/mL:
–	 β-lactámicos o glucopéptidos (4 semanas) + 2 semanas iniciales de aminoglucósidos
	 CIM > 0,5 µg/ml:
–	 β-lactámicos o glucopéptidos + aminoglucósidos (4-6 semanas).

En raras ocasiones, la CIM a penicilina puede ser ≥ 4 µg/mL, situación que obliga a emplear glucopéptidos 
o daptomicina. 

Cabe destacar que, si bien algunas guías (como las europeas 2009) proponen  como punto de corte una CIM 
a penicilina entre 0,125 y 2 µg/mL como intermedio y > 2 µg/mL como resistente, en nuestro país adherimos a 
las recomendaciones de la AHA.

Aunque la mayoría de las especies de estreptococos son muy sensibles a la penicilina, algunas cepas de es-
treptococos betahemolíticos de los grupos B, C y G así como los del grupo S. milleri pueden mostrar disminución 
de la sensibilidad a la penicilina. En estos casos no se utilizan nunca los tratamientos cortos y algunos autores 
recomiendan añadir gentamicina durante las primeras 2 semanas a un tratamiento de 4-6 semanas de duración. 
Además, varios estudios clínicos revelan una mejor evolución en aquellos pacientes que han recibido tratamiento 
combinado (IIB).

La mayoría de los estudios publicados han empleado la asociación de penicilina y estreptomicina; sin embargo, 
hay acuerdo general en que la estreptomicina puede ser reemplazada por gentamicina. Estudios in –vitro y en 

Tabla 2. Streptococcus  viridans y bovis con CIM a penicilina  > 0,125 y < 0,5  µg/mL (sensibilidad intermedia)

Esquema	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Penicilina G#		  24 MU/día IV en	 4 semanas

          o		  4-6 dosis

Ampicilina		  100-200 mg/kg/día IV	 4 semanas

          o	 e	 n 4 a 6 dosis		  IIB

Ceftriaxona		  2 g/día  IV o IM** en	 4 semanas

         + 		  1 dosis

Gentamicina		  3 mg/kg IV cada 24 h	 2 semanas

         		  en 1 dosis

Vancomicina ¶	 15-20 mg/kg/dosis	 4 semanas	 IB

		  c/8-12 h

Cefalotina, cefazolina 

o ceftriaxona/cefo-

taxima pueden usarse 

en vez de penicilina o 

ampicilina

La gentamicina puede 

reemplazarse por es-

treptomicina 7,5 mg/

kg IM cada 12 h

Solo recomendado 

en aquellos pacientes 

con alergia a pencilina 

y a cefalosporinas.  

Debe monitorizarse 

la dosis sérica para 

alcanzar rangos entre 

15-20 µg/mL

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular; VO: vía oral.
*Dosis calculadas para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. 
Las dosis siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más 
de 14 días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
**La ceftriaxona IM debe repartirse 1 g en cada aplicación, en distinto sitio. No es conveniente administrar 2 g juntos en el mismo lugar.
#En casos de alergia menor a la penicilina: cefazolina 1-2 g cada 8 horas IV o IM por 4 semanas con o sin aminoglucósidos (IB) o ceftriaxona 2 g por día IV/IM 
por 4 semanas (IC). En casos de alergia mayor: vancomicina 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h por vía IV en infusión lenta (no menos de 60 minutos), teicoplanina 
(IB) o daptomicina (IC). Varios estudios no controlados y retrospectivos demostraron que la teicoplanina es tan eficaz como la vancomicina para el tratamiento 
de endocarditis estreptocócica. Pero se necesitan estudios aleatorizados y prospectivos para elaborar recomendaciones formales.
¶ La vancomicina debe infundirse en forma lenta (no menor de 60 minutos) para evitar el llamado síndrome de “hombre rojo”. Se pueden administrar ami-
noglucósidos junto con la vancomicina, siempre que sea necesario de acuerdo con la CIM del estreptococo (IB).
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animales demostraron la eficacia de la gentamicina y diferentes guías internacionales recomiendan actualmente 
la combinación de β-lactámicos con aminoglucósidos. Si bien existe consenso en la utilización de gentamicina, 
ningún estudio randomizado aleatorizado ha demostrado que su uso mejore la morbimortalidad y la mortalidad 
de los pacientes. 

Siempre que se administre un betalactámico durante 2 semanas, deberá combinarse con un aminoglucósido 
para lograr sinergia.

No existen suficientes datos clínicos como para sustentar las ventajas (aumento de la eficacia, reducción de 
la toxicidad y disminución de los costos) derivadas del uso de una dosis única diaria de aminoglucósidos para 
el tratamiento de la EI. Diversos estudios realizados tanto en animales como en seres humanos con EI por es-
treptococo (no enterococo) han mostrado que la administración de aminoglucósidos una vez por día versus tres 
veces por día fue igualmente eficaz.

Las EI provocadas por  Streptococcus  viridans y bovis con CIM a penicilina > 0,5  µg/mL y las variantes 
nutricionales deben ser tratadas con el esquema sugerido para el tratamiento de endocarditis por enterococo 
(tabla 4). También la daptomicina es una alternativa en estos escenarios.

Cuando no se aconseja el uso de vancomicina, puede emplearse la teicoplanina en dosis de 10 mg/kg IV o IM 
cada 12 horas (9 dosis) y luego 10 mg/kg en única dosis durante 4 semanas. Como alternativas pueden utilizarse 
daptomicina en dosis de 8-10 mg/kg/día en una sola infusión diaria, también por 4 semanas (con monitorización 
semanal de enzimas musculares [CPK]) y el linezolid 600 mg c/12 horas IV. 

En caso de EI que asienta en una válvula protésica o implante intracardíaco, el tratamiento debe adecuarse 
a la CIM del microorganismo hallado (IB) y la duración debe ser no menor de 6 semanas. 

En EI con formas complicadas (presencia de focos metastásicos intracardíacos o extracardíacos, más de 3 
meses de evolución, recaída por el mismo germen, antecedentes de profilaxis con penicilina para fiebre reumática) 
se sugiere emplear tratamientos de 4 semanas acompañados, en lo posible, por aminoglucósidos. En formas no 
complicadas pueden utilizarse tratamientos con betalactámicos solamente, en especial para pacientes añosos (más 
de 65 años) o para aquellos que no toleren los aminoglucósidos (por su toxicidad renal o sobre el VIII par craneal). 

Los tratamientos cortos (2 semanas) pueden considerarse en los siguientes casos: a) ausencia de factores de 
riesgo cardiovascular (insuficiencia cardíaca, insuficiencia aórtica, alteraciones en la conducción), b) ausencia 
de enfermedad tromboembólica, c) infección de válvula nativa, d) vegetación < 5 mm en el ecocardiograma y e) 
respuesta clínica dentro de los 7 días de iniciado el tratamiento antimicrobiano.

2. Endocarditis por neumococo (1,3,6,34-36)
Debido a la baja frecuencia de esta infección no se dispone de estudios comparativos que evalúen distintos regí-
menes terapéuticos, por lo que la información que se brinda a continuación deriva exclusivamente del análisis 
de series retrospectivas y de la opinión de expertos.

La EI por neumococo es una identidad infrecuente desde la introducción de los antibióticos. Se asocia con 
meningitis hasta en un 30% de los casos. Es más frecuente en pacientes alcohólicos, afecta usualmente la válvula 
aórtica y se observa absceso perivalvular o pericarditis.

Tabla 3. Estreptococos con CIM a penicilina > 0,5 µg/mL (resistentes) y cepas nutricionalmente dependientes o tolerantes#

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Penicilina G sódica**	 18 millones U/d IV,	 4-6 semanas	 IB	 La penicilina puede

	 en 6 dosis			   reemplazarse por am-

          +				    picilina 12-18 g/d, en

				    4-6 dosis.

Gentamicina	 3 mg/kg/d IV/IM, en	 4-6 semanas	 IB	 La gentamicina puede

	 3 dosis			   reemplazarse por

				    estreptomicina 

				    7,5 mg/kg IM cada

				    12 h

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
*Dosis calculadas para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. 
Las dosis siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más 
de 14 días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** En casos de alergia a la penicilina: vancomicina 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h por vía IV en infusión lenta (no menos de 60 minutos), teicoplanina o dap-
tomicina (IC). 
#Si la endocarditis tiene menos de 3 meses de evolución, puede elegirse el tratamiento de 4 semanas; en cambio, si tiene más de 3 meses de evolución, se 
debe implementar el tratamiento de 6 semanas (IC).
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Siempre es necesario confirmar que el neumococo es sensible a la penicilina (CIM ≤ 2 mg/mL para sitio no 
meníngeo). Mientras se esperan los resultados de sensibilidad, se aconseja iniciar tratamiento empírico con 
cefalosporinas de tercera generación (ceftriaxona o cefotaxima). En caso de alta incidencia local de neumococo 
resistente a la penicilina, se recomienda asociar vancomicina en el tratamiento empírico inicial hasta contar con 
la sensibilidad final. 

Dado que la combinación de gentamicina o rifampicina con un betalactámico puede lograr un efecto sinérgico 
o aditivo, resultaría útil en caso de infecciones por neumococos resistentes a la penicilina.

El uso de vancomicina debe restringirse a situaciones especiales, como alergia o resistencia a los betalactámicos. 
En este último caso debe considerarse la combinación de vancomicina con gentamicina o rifampicina o con ambas. 
Debe considerarse también el tratamiento combinado (médico y quirúrgico) dado que hay evidencias de una 
menor mortalidad cuando se implementan ambas modalidades (IB).

Si la EI por neumococo asienta en una válvula protésica, se puede considerar razonable el empleo de los 
mismos esquemas propuestos para la EI de válvula nativa. Si se tiene en cuenta que la cirugía es necesaria para 
disminuir la mortalidad a casi la mitad en caso de EI por neumococo en válvulas nativas, se debe considerar el 
tratamiento quirúrgico en especial si se trata de un neumococo resistente a la penicilina (IIC). La duración del 
tratamiento no debe ser menor de 6 semanas (tablas 5 y 6).

3. Endocarditis por enterococo (1-9, 37-52)
La EI por enterococo es causada por Enteroccus faecalis (90% de los casos) y más raramente por E. faecium u 
otras especies. Estos microorganismos poseen características microbiológicas que es indispensable tener presente 
al momento de elegir el tratamiento antimicrobiano:
a)	 Los enterococos tienen resistencia intrínseca (parcial) a la penicilina, por lo cual esta nunca debe usarse como 

droga única para el tratamiento de la EI. La resistencia a los β-lactámicos en E. faecalis es mediada por la 
producción de una enzima, β-lactamasa. Se ha informado resistencia a ampicilina e imipenem  en E. faecalis.  
La aparición de resistencia a los β-lactámicos impide utilizarlos en infecciones graves, excepto: 1) las infec-
ciones causadas por E. faecalis productora de β-lactamasa pueden ser tratadas con una combinación de un 
β-lactámico con un inhibidor (p. ej., ampicilina-sulbactam) más un aminoglucósido, 2) cepas de E. faecium 
con CIM a la ampicilina ≤ 64 µg/mL pueden responder con dosis más altas de ampicilina (18-30 g/día) más 
un aminoglucósido y alcanzar suficiente concentraciones en plasma.

b)	 Siempre que se empleen antimicrobianos que inhiben la síntesis de la pared celular (betalactámicos o gluco-
péptidos), es necesario combinarlos con un aminoglucósido, con el fin de que el esquema antimicrobiano logre 
un efecto bactericida adecuado. En un estudio prospectivo realizado en Suecia se comprobó que la adminis-
tración de la gentamicina durante una media de dos semanas ofrece una tasa de curación superior al 80%, 

Tabla 4. Endocarditis por estreptococo betahemolítico

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Penicilina G sódica**	 18-30 millones U/día EV,	 4-6 semanas***	 IB

	 en 6 dosis			 

Penicilina G sódica** 	 18-30 millones U/día IV,	 4-6 semanas	 IB

	 en 6 dosis

+

Gentamicina#	 3 mg/kg/día IV/IM,	 2 semanas	 IB

	 en 3 dosis	

Ceftriaxona 	 2 g/d IV/IM## en una	 4 semanas	 IC

	 sola dosis	

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis 
siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 
días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** En casos de alergia menor a la penicilina: cefazolina 1-2 g cada 8 h  IV o IM por 4 semanas con o sin aminoglucósidos (IB) o ceftriaxona 2 g por día IV/IM 
por 4 semanas (IC). En casos de alergia mayor: vancomicina 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h por vía IV en infusión lenta (no menos de 60 minutos), teicoplanina 
o daptomicina (IC). Se pueden administrar aminoglucósidos junto con la vancomicina, en los casos indicados (IB). 
##La ceftriaxona IM debe repartirse 1 g en cada aplicación, en distinto sitio. No es conveniente administrar 2 g juntos en el mismo lugar.
*** Este esquema es preferible para el estreptococo grupo A solamente.

La gentamicina puede 

reemplazarse por es-

treptomicina 7,5 mg/

kg IM cada 12 h

	

La ceftriaxona puede 

reemplazarse por ce-

fotaxima
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con la disminución potencial de la nefrotoxicidad asociada, tanto en EI de válvula nativa como protésica por 
Enterococcus faecalis.

c)	 Otra dificultad que manifiestan estos gérmenes es su resistencia parcial (bajo nivel de resistencia) o total 
(alto nivel de resistencia) a los aminoglucósidos. La importancia de este fenómeno en el tratamiento reside 
en que, si el enterococo tiene un bajo nivel de resistencia para gentamicina o estreptomicina, existe la siner-
gia (resultante de la asociación de estos fármacos con los betalactámicos o los glucopéptidos) necesaria para 
lograr un efecto bactericida apropiado para un tratamiento eficaz. Si, por el contrario, existe un alto nivel de 
resistencia, la asociación de ATM no logrará un efecto bactericida y su empleo solo aumentará el riesgo de 
toxicidad. Los aminoglucósidos recomendados son gentamicina y estreptomicina; el uso de otros aminoglu-
cósidos no está recomendado. 

	 Los aminoglucósidos se administran habitualmente en dosis repartidas, aunque existen evidencias recientes 
que han mostrado que se pueden emplear en monodosis diarias, reduciendo su toxicidad. 

d)	 Las cefalosporinas no son activas contra las especies de enterococos, con excepción de ceftriaxona o cefotaxima 
en combinación con ampicilina para el tratamiento de EI producida por E. faecalis con resistencia de alto nivel 
a los aminoglucósidos o sin ella. La saturación e inhibición de las proteínas fijadoras de penicilina (PBPs) por 
la ceftriaxona y la ampicilina tendría un efecto sinérgico no observado en E. faecium.

e)	 Se ha informado éxito de tratamiento en EI por E. faecalis con alto nivel de resistencia a aminoglucósidos 
con la combinación de ampicilina, imipenem y vancomicina.

f)	 En endocarditis experimental producida por E. faecium resistente a vancomicina, la combinación de ampi-
cilina más imipenem produjo una disminución estadísticamente significativa en la cantidad de bacterias en 
las vegetaciones comparada con un único agente en un modelo animal de endocarditis.
Los esquemas sugeridos se detallan en las tablas 7, 8, 9, 10 y 11, según las características de sensibilidad y 

resistencia del enterococo. 

Tabla 5. Endocarditis por neumococo sensible a penicilina (CIM ≤ 2 µg/mL) #

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Penicilina G sódica**	 18-30 millones U/día EV,	 4 semanas	 IB

	 en 6 dosis			 

Ceftriaxon 	 2 g/d IV/IM## en una	 4 semanas	 IC

	 sola dosis

# Modificado de: NCCLS (National Committee for Clinical Laboratory Standards) 2008.
Si existe meningitis, se considera neumococo sensible a penicilina, CIM ≤ 0,06 µg/mL.
Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betaactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis siempre 
deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 días de 
internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** En casos de alergia menor a la penicilina: ceftriaxona 2 g por día IV/IM por 4 semanas (IC). En casos de alergia mayor: vancomicina 15-20 mg/kg/dosis 
c/8-12 h por vía IV en infusión lenta (no menos de 60 minutos), teicoplanina o daptomicina (IC). 
##La ceftriaxona IM debe repartirse 1 g en cada aplicación, en distinto sitio. No es conveniente administrar 2 g juntos en el mismo lugar.

La penicilina puede 

reemplazarse por am-

picilina 12 g/d, en 6 

dosis

La ceftriaxona puede 

reemplazarse por ce-

fotaxima

Tabla 6. Tratamiento de endocarditis por neumococos con resistencia intermedia o alta a penicilina (CIM 4 - ≤ 8 µg/mL)#

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia

Vancomicina	 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h	 4 semanas	 IC

        +

Gentamicina	 3 mg/kg/día IV/IM, en tres dosis	 2-4 semanas	 IIC

Imipenem	 1 g IV cada 6 h	 ≥ 4 semanas	 IIC

Meropenem	 1-2 g IV cada 8 h 	 ≥ 4 semanas	 IIC

# Modificado de: NCCLS (National Committee for Clinical Laboratory Standards) 2008.
Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis 
siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 
días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
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En vez de la vancomicina puede considerarse la teicoplanina 10-12 mg/kg/día (IIC). En enterococos con alta 
resistencia a penicilina y vancomicina (Tipo Van A): realizar pruebas de sinergia in vitro con fármacos clásicos y 
nuevos (daptomicina, linezolid, etc.) (IIC). En caso de emplear daptomicina (dosis de 8-12 mg/k/d) es conveniente 
asociarla a ampicilina o amoxicilina (parenteral u oral), debido a que varios estudios en animales han mostrado que 
esta asociación previene o posterga el eventual desarrollo de resistencia intratratamiento con daptomicina sola.

Enterococos con alta resistencia a todos los aminoglucósidos pero con baja resistencia a betalactámicos: se 
debe considerar tratamiento prolongado (8 a 12 semanas). En caso de fallo terapéutico, se debe evaluar como 
posibilidad la cirugía (IIC).

Tabla 7. Endocarditis por enterococo con baja resistencia a gentamicina (CIM ≤ 500 µg/mL)

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Ampicilina 

   o 

Penicilina G sódica**

+

Gentamicina

Ampicilina +

Ceftriaxona

12 g/día en 4-6 dosis

18-30 millones/día 

en 6 dosis

3 mg/kg/día, IV/IM 

en 3 dosis

12 g/d en 4-6 dosis 

2g cada 12 

4-6 semanas

4-6 semanas***

2-6 semanas

6 semanas

La ampicilina podría 

ser preferible a la pe-

nicilina porque posee 

CIM 2-4 veces más 

bajas

La gentamicina puede 

reemplazarse por es-

treptomicina 7,5 mg/

kg IM cada 12  h, siem-

pre que sea sensible 

(CIM ≤ 2000 µg/mL)

Los aminoglucósidos 

pueden administrarse 

por 2 (dos) semanas

IB

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis 
siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 
días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** En casos de alergia a la penicilina: vancomicina 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h por vía IV en infusión lenta (no menos de 60 minutos), teicoplanina o dapto-
micina (IC) asociada a los aminoglucósidos (IB). La daptomicina es conveniente administrarla junto a ampicilina o amoxicilina (oral o parenteral) para evitar 
el potencial desarrollo de resistencia intratratamiento.
*** Si la endocarditis comenzó hace menos de 3 meses, puede elegirse el tratamiento de 4 semanas; en cambio, si comenzó hace más de 3 meses, se debe 
implementar el tratamiento de 6 semanas (IC).

Tabla 8. Endocarditis por Enterococcus fecalis susceptible a β-lactámicos* con alta resistencia a aminoglucósidos

Ampicilina + ceftriaxona (cefotaxima	 IB	 La ceftriaxona se administra 2 g cada 12 h

Daptomicina + ampicilina	 IC	 Dosis alta de daptomicina (8-12 mg/kg/día)

Daptomicina ± otro agente activo	 IC	

Ampicilina + imipenem (u otro agente activo)	 IC	

* En caso de aislamiento con β-lactamasa (+) se sugiere utilizar ampicilina-sulbactam (12-24 g/día).

Los ATM con actividad incluyen: tigeciclina, doxiciclina con rifam-

picina o fluoroquinolonas (si son susceptibles)

Los ATM con actividad incluyen: tigeciclina, doxiciclina con rifam-

picina o fluoroquinolonas (si son susceptibles)

Tabla 9. Endocarditis por Enterococcus faecium sin resistencia alta a los  aminoglucósidos; CIM a ampicilina ≤ 64 µg/mL

Ampicilina + aminoglucósido	 Dosis alta de ampicilina (hasta 30 g/día) Gentamicina o estreptomicina

Endocarditis por E. faecium con resistencia alta a los aminoglucosidos; CIM a ampicilina ≤ 64 µg/mL

Dosis alta de ampicilina + daptomicina	 Ampicilina hasta 30 g/día

Daptomicina 8-12 mg/kg día

Dosis alta de ampicilina + imipenem	 Ampicilina hasta 30 g/día

Imipenem con CIM < 32 mg/L

Linezolid + otro agente activo	 ATM activos: tigeciclina, doxiciclina con rifampicina o  fluoroquinolonas (si son susceptibles)
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Endocarditis por enterococo en válvula protésica: el tratamiento debe extenderse por un lapso de  seis se-
manas o mayor. Debería considerarse tempranamente la cirugía, dado que la tasa de fracaso con tratamiento 
médico es alta, especialmente si se trata de enterococos con alta resistencia a los aminoglucósidos, penicilina o 
vancomicina (IIB).

4. Endocarditis por estafilococo (1-20,53-70) 
En esta situación se deben considerar dos aspectos fundamentales: a) el tipo de válvula comprometida (nativa 
o protésica, derecha o izquierda) y b) la sensibilidad del estafilococo a la oxacilina/meticilina. Dado que el trata-
miento se basa en la sensibilidad del microorganismo aislado y no en la producción de coagulasa, los esquemas 
de tratamiento para EI por estafilococos (coagulasa negativos y S. aureus) son similares (tablas 12 , 13, 14 y 15).
§	Endocarditis por estafilococo sobre válvula nativa y protésica 

La asociación de ATM que inhiben la síntesis de la pared celular (betalactámicos y glucopéptidos) con genta-
micina produce sinergia contra S. aureus tanto in vitro como en forma experimental. Como se observó que esta 
asociación podía acortar el período de bacteriemia en 1 día y acelerar la defervescencia de la fiebre, se propuso 
como recomendación con el fin de minimizar el daño valvular y el riesgo de desarrollar focos secundarios. Sin 
embargo, esta asociación no mejora el índice de sobrevida que se logra con la monoterapia con betalactámicos 
con actividad contra el estafilococo. Por lo tanto, actualmente el empleo de gentamicina por 3-5 días es opcional 
en la EI por S. aureus de válvula nativa; no está recomendada la gentamicina para la EI por S. aureus resistente 
a la meticilina. En la EI de válvula protésica se recomienda su utilización durante las dos primeras semanas 
de tratamiento, aunque su empleo también se discute. En este escenario se recomienda además la adición de 
rifampicina por su capacidad de penetrar y actuar dentro de la biopelícula. Debe aguardarse hasta obtener he-
mocultivos negativos que documenten la resolución de la bacteriemia antes de adicionar la rifampicina, ya que 
se ha descripto la prolongación del tiempo de bacteriemia vinculada a su uso.

Tabla 10. Endocarditis por E. faecium con baja resistencia a aminoglucósidos; CIM a ampicilina ≥ 64 µm/mL 

Daptomicina + aminoglucósido		 Daptomicina 8-12 mg/kg día Gentamicina o estreptomicina

Linezolid ± otro agente activo		 Otro agente activo: tigeciclina, doxiciclina con rifampicina o fluoroquinolonas (si son susceptibles)

Tabla 11. Endocarditis por E faecium con resistencia alta a aminoglucósidos; CIM a ampicilina ≤ 64 µg/mL

Daptomicina ± otro agente activo	 Agente activo: tigeciclina, doxiciclina más rifampicina o fluoroquinolonas (si son susceptibles)

Linezolid ± otro agente activo	 Ídem

Tabla 12. EI de válvula nativa por estafilococos sensibles a meticilina/oxacilina

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase	 Comentarios

Cefalotina

o

Cefazolina

Daptomicina#

Gentamicina**

12 g/d IV, en 4-6 dosis

2 g cada 8 h

6 mg/kg/d (EI derecha)

8-10 mg/kg/d (EI izquierda)

3 mg/kg/d IV/IM en 3 dosis

4-6 semanas

4-6 semanas

3-5 días

La cefazolina puede 

presentar efecto inó-

culo y provocar fallos 

de tratamiento

La asociación de dap-

tomicina con genta-

micina disminuye la 

nefrotoxicidad del 

aminoglucósido

El empleo de genta-

micina es opcional (IC)

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
*Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis siempre 
deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 días de 
internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** Debe administrarse en dosis repartidas, puesto que no existen evidencias suficientes que avalen el empleo de una sola dosis diaria.
# Debe chequearse CPK en forma semanal, cambiar el fármaco o reducir la dosis si hay síntomas (p. ej., mialgias) o ↑ CPK 5 veces por encima de su valor 
normal máximo.

IB

IB

IIB
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§	Estafilococo resistente a meticilina y resistente a vancomicina
La resistencia de los estafilococos a los antibióticos betalactámicos limita las opciones terapéuticas en los 

pacientes con EI. La vancomicina ha sido la opción más frecuentemente utilizada en el tratamiento de la en-

Tabla13. Tabla 13. Endocarditis de válvula nativa por estafilococos resistentes a meticilina/oxacilina

ATM	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios

Vancomicina** (1)	 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h	 4-6 semanas	 IB

Daptomicina#	 6 mg/kg/d (EI derecha)	 4-6 semanas	 IB

	 8-10 mg/kg/d (EI izquierda)

Puede darse una dosis de 

carga de vancomicina en 

pacientes graves

Puede emplearse dosis 

diaria intermitente o en 

infusión continua

Cambiar a daptomicina 

si: respuesta clinica mala 

o lenta; hemocultivos po-

sitivos a las 48 h de trata-

miento, empeoramiento 

clínico, focos metastáticos, 

recaída. CIM ≥ 1 µg/mL

El uso de rifampicina aso-

ciada es opcional; preferi-

blemente administrar una 

vez que los hemocultivos 

sean negativos

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis 
siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 
días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** Los niveles séricos de vancomicina en el valle deben alcanzar los 15-20 mg/L. 
(1)	 El uso de vancomicina debe restringirse a:
•	pacientes estables clínicamente, sin fármacos vasoactivos
•	sin evidencia de complicaciones locales o a distancia
•	sin antecedentes de haber recibido vancomicina previa (en los últimos 30 días)
•	con infecciones producidas por cepas de SAMR con una CIM ≤ 1 µg/mL
•	ausencia de deterioro renal o de uso de otros fármacos con potencial de nefrotoxicidad asociada, o de ambos.
# Debe chequearse CPK en forma semanal, reducir la dosis o cambiar el fármaco si hay síntomas (p. ej., mialgias) o ↑ CPK 5 veces por encima de su valor 
normal máximo.

Tabla 14. EI de válvula protésica por estafilococos sensibles a la meticilina/oxacilinaamicinas

Cefalotina	 12 g/d IV, en 6 dosis	 ≥ 6 semanas	 IIC

+

Gentamicina	 3 mg/kg/d IV/IM en 3 dosis**	 2 semanas	 IIC

+

Rifampicina	 300 mg c/8-12 h IV o VO***	 ≥ 6 semanas	 IIC

Daptomicina#	 6 mg/kg/d (EI derecha)	 6 semanas	 IIB

	 8-10 mg/kg/d (EI izquierda)

La cefalotina puede reemplazarse 

por cefazolina 2 g cada 8 h

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular; VO: vía oral
*Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis siempre 
deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 días de 
internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
**Deben administrarse en dosis repartidas, puesto que no existen evidencias suficientes que avalen el empleo de una sola dosis diaria.
***La vía de administración (VO o IV) dependerá de la gravedad del paciente (IC).
# Debe chequearse CPK en forma semanal, reducir la dosis o cambiar el fármaco si hay síntomas (p. ej., mialgias) o ↑ CPK 5 veces por encima de su valor 
normal máximo.
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docarditis causada por SAMR. Sin embargo, no ha mostrado tasas de respuesta adecuadas ya que, entre otras 
características, tiene un efecto bactericida lento y penetra mal en las vegetaciones cardíacas (véase Principios 
generales para el tratamiento antimicrobiano). Además, el uso extendido de la vancomicina ha dado lugar en 
algunos países al aumento progresivo de la resistencia a S. aureus.

La emergencia de cepas de estafilococos con sensibilidad reducida a la vancomicina se ha asociado al fracaso 
del tratamiento con esta droga. Además, y más preocupante aún, algunas publicaciones recientes han mostrado 
que la vancomicina puede tener una menor eficacia en la terapéutica de las infecciones causadas por cepas de 
S. aureus con una sensibilidad a la vancomicina ≥ 1 mg/mL. Aunque este valor se encuentra dentro del rango 
considerado “sensible” (< 2 mg/mL), se ha observado fracaso clínico y microbiológico y una mayor mortalidad, 
del mismo modo que en cepas con una CIM de 4-8 mg/mL. Esta situación sugiere que pequeños cambios en los 
valores de CIM a la vancomicina pueden explicar fracasos clínicos incluso dentro de los límites definidos como  
“sensibles” a dicho fármaco. Por lo tanto, y tal como destacamos previamente, para el tratamiento de las infec-
ciones graves por S. aureus es imprescindible determinar la CIM de la vancomicina y considerar el empleo de 
este antibiótico como un tratamiento subóptimo en casos de S. aureus resistente a la meticilina con una CIM 
a la vancomicina ≥ 1 mg/mL. Es interesante mencionar, además, que diversos análisis bivariados han mostrado 
que la exposición previa a la vancomicina (últimos 30 días) y la estancia en unidades de cuidados críticos son 
factores predictores de una CIM a vancomicina  ≥ 1,5 mg/mL.

Las cepas con sensibilidad intermedia (VISA; CIM 4-16 mg/mL) y las denominadas hetero-VISA (MIC < 2 
mg/mL, pero que presentan subpoblaciones con mayor resistencia) obligan a enfoques terapéuticos diferentes y 
debe elegirse otro tipo de antibiótico (p. ej., daptomicina, linezolid).

Tabla 15. EI de válvula protésica por estafilococo resistente a meticilina/oxacilinas

Vancomicina** (1)	 15-20 mg/kg/dosis c/8-12 h	 ≥ 6 semanas	 IB

+

Gentamicina***	 3 mg/kg/d IV/IM en 3 dosis	 2 semanas	 IB

+

Rifampicina	 10-20 mg/kg/d (hasta	 ≥ 6 semanas	 IB

	 1200 mg/día) en dos dosis

	 IV o VO****

Daptomicina#	 6 mg/kg/d (EI derecha	 6 semanas	 IB

	 8-10 mg/kg/d (EI izquierda)

Puede darse una dosis de carga 

de vancomicina en pacientes 

graves.

Puede emplearse dosis diaria 

intermitente o en infusión con-

tinua.

Cambiar a daptomicina si: res-

puesta clinica mala o lenta; 

hemocultivos positivos a las 48 h 

de tratamiento, empeoramiento 

clínico, focos metastáticos, recaí-

da. CIM > 1µg/mL.

La asociación de daptomicina con 

gentamicina, reduce la nefrotoxi-

cidad del aminoglucósido.

Existe controversia sobre la uti-

lidad de asociar rifampicina al 

esquema con daptomicina

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis siempre 
deben ajustarse según la clearance de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 días de internación en 
terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** Los niveles séricos de vancomicina en el valle deben alcanzar los 15-20 mg/L. 
(1)	El uso de vancomicina debe restringirse a:
•	pacientes estables clínicamente, sin fármacos vasoactivos
•	sin evidencia de complicaciones locales o a distancia
•	sin antecedentes de haber recibido vancomicina previa (en los últimos 30 días)
•	con infecciones producidas por cepas de SAMR con una CIM ≤ 1 µg/mL
•	ausencia de deterioro renal o de uso de otros fármacos con potencial de nefrotoxicidad asociada, o de ambos.
# Debe chequearse CPK en forma semanal, reducir la dosis o cambiar el fármaco si hay síntomas (p. ej., mialgias) o ↑ CPK 5 veces por encima de su valor 
normal máximo.
***Deben administrarse en dosis repartidas, puesto que no existen evidencias suficientes que avalen el empleo de una sola dosis diaria. Si la cepa es resistente 
a gentamicina, se recomienda utilizar otro aminoglucósido para el cual el microorganismo sea sensible (netilmicina). Si hay resistencia a todos los aminoglu-
cósidos, puede considerarse el uso de una fluoroquinolona en su reemplazo (IIB).
**** La vía de administración (VO o IV) dependerá de la gravedad del paciente (IC).
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Junto con la determinación de la CIM a vancomicina, en los pacientes que reciben tratamiento con esta droga 
deben monitorizarse sus niveles plasmáticos; la concentración en el valle es el método más práctico y exacto 
para su determinación, la que debe alcanzar niveles de 15-20 mg/mL. La exposición a concentraciones en el valle 
inferiores a 10 mg/mL puede inducir la selección de cepas de S. aureus con características tipo VISA, por lo cual 
es recomendable que los niveles en el valle superen siempre ese nivel, para evitar el desarrollo de resistencia. 
Además, es oportuno destacar que un nivel en el valle < 10 mg/mL no permite alcanzar el parámetro farmaco-
dinámico de ABC24h/CIM necesario para una eficacia óptima del tratamiento.

En infecciones graves, a menudo, el volumen de distribución corporal de vancomicina es elevado, por lo que 
resulta conveniente administrar una dosis inicial de carga de 25-30 mg/kg, para luego continuar con dosis inter-
mitentes o con infusión continua. La infusión continua de vancomicina no ha demostrado mejorar la evolución 
de los pacientes cuando se la compara con la dosificación intermitente, pero es una alternativa para considerar.

De acuerdo con las sugerencias recientemente aportadas por un grupo de expertos de la European Society 
of Clinical and Microbiology Infectious Diseases (ESCMID) y la Internacional Society of Chemotherapy (ISC), 
dadas las características de la EI por S. aureus, el tiempo que demanda la identificación del microorganismo y la 
sensibilidad (CIM) a los antimicrobianos (principalmente a la vancomicina, la que debe realizarse por métodos 
como la dilución en caldo o por e-test y NO por difusión en disco, como se explicó previamente) y lo que demora 
en realizarse el diagnóstico de la enfermedad (ya que, al principio, lo habitual es el diagnóstico de la bacteriemia 
pero se desconoce si hay o no compromiso endocárdico), el empleo de vancomicina como tratamiento de primera 
elección de las bacteriemias y EI por S. aureus resistente a la meticilina (SAMR) debería quedar restringido 
solamente a los siguientes escenarios:
§	pacientes estables clínicamente, sin fármacos vasoactivos
§	sin criterios de sepsis grave
§	sin evidencia de complicaciones locales o a distancia
§	sin antecedentes de haber recibido vancomicina previa (en los últimos 30 días)
§	con infecciones producidas por cepas de SAMR con una CIM < 1 mg/mL
§	ausencia de deterioro renal y/o de uso de otros fármacos con potencial de nefrotoxicidad asociada.

La daptomicina es el primer fármaco aprobado para su uso del grupo de  los denominados lipopéptidos cícli-
cos, una nueva clase de antimicrobianos que posee una intensa y rápida actividad bactericida contra una amplia 
variedad de bacterias grampositivas. Su actividad resulta mayor durante la fase logarítmica de crecimiento bacte-
riano. Sin embargo, y a diferencia de otros antibióticos, muestra una actividad bactericida alta también durante 
la fase de crecimiento estacionario, cualidad de gran valor para el tratamiento de la endocarditis infecciosa y las 
características fisiopatológicas de la vegetación. La actividad bactericida del fármaco contra S. aureus no parece 
afectarse por el denominado efecto inóculo en vegetaciones endocardíacas en un modelo in vitro. Además,  com-
parada con vancomicina o gentamicina, ha demostrado la capacidad de evitar la adherencia de las bacterias a la 
superficie de  los implantes, y una  marcada reducción de la producción in vitro de biopelículas.  

La daptomicina ha sido aprobada para su uso en bacteriemia y EI por S. aureus de válvula derecha. En una 
dosis diaria de 6 mg/kg/d  posee una eficacia equivalente al tratamiento estándar de la bacteriemia y la endocarditis 
por S. aureus con un menor riesgo de toxicidad renal. En registros observacionales posteriores a su autorización 
en los Estados Unidos, Europa y Latinoamérica se ha comprobado una eficacia elevada de este antibiótico para 
el tratamiento de la EI izquierda con independencia de su nivel de sensibilidad a los betalactámicos. También es 
promisorio su empleo en el tratamiento de EI de válvula protésica. 

La posible aparición de resistencia durante el tratamiento, con el consiguiente fracaso clínico y bacteriológico, 
aunque excepcional, se ha observado con el uso de dosis de 4-6 mg/kg. Por ello se recomienda el uso de la dap-
tomicina en dosis diarias más elevadas (8-12 mg/kg de peso) que las aprobadas por la compañía que la fabrica, 
para la terapia de las infecciones por S. aureus.  

Debe recordarse que no puede utilizarse en presencia de infección pulmonar (al menos como droga única), 
debido a que se inactiva en presencia de surfactante; sin embargo, sí es eficaz cuando existen embolias pulmo-
nares de origen vascular.

La daptomicina combinada con betalactámicos (cefazolina, ampicilina-sulbactam, piperacilina-tazobactam 
y ceftriaxona) ha demostrado sinergia contra el SAMR, lo que sugiere que la combinación de daptomicina con 
betalactámicos resultaría útil en el tratamiento de infecciones por S.aureus. Del mismo modo ocurre con la 
asociación con fosfomicina en bacteriemias persistentes por SAMR. 

Como la mayoría de los antimicrobianos que inhiben la síntesis proteica, el linezolid posee efecto antibacteriano 
bacteriostático, motivo por el cual ha de reservarse su uso para casos seleccionados en el tratamiento de endocar-
ditis. La experiencia con el linezolid en la endocarditis es escasa y se basa en la publicación de casos aislados o de 
estudios que la han empleado en forma compasiva. Es conveniente no emplear este fármaco como monoterapia.

Respecto de la teicoplanina, lo dicho en relación con los aspectos microbiológicos de la vancomicina se aplica 
para esta droga. Además, no se recomienda la utilización de teicoplanina para el tratamiento de EI por estafi-
lococos, dado que se han referido resultados nada satisfactorios con este fármaco, lo que estaría aparentemente 
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relacionado con características farmacocinéticas desfavorables o impredecibles de la droga y con el desarrollo de 
resistencia (IIIB). Su empleo eventual debe considerarse en situaciones especiales (IIC).

5. Endocarditis por bacilos gramnegativos (incluidos los microorganismos del grupo HACEK)(1-10,71-73)
Dada la diversidad de microorganismos pertenecientes a este grupo capaces de ocasionar EI, se puede afirmar en 
líneas generales que para su tratamiento debe considerar el empleo de betalactámicos, preferentemente asociados 
a aminoglucósidos. Debe tenerse en cuenta que es posible que ciertos bacilos gramnegativos (como Pseudomonas 
aeruginosa) activen mecanismos de resistencia durante el tratamiento que no se han evidenciado durante los 
estudios microbiológicos iniciales, con el consiguiente fallo terapéutico. En algunos casos, además, puede ser 
necesaria la cirugía para alcanzar el éxito terapéutico (IB). Dado que diferentes estudios clínicos han demostrado 
que el tratamiento combinado brinda mejores resultados, esta modalidad debe ser elegida especialmente para el 
tratamiento de EI por  especies de Pseudomonas, especies de Klebsiella o especies de Serratia. En casos de EI por 
Escherichia coli, los expertos sugieren el uso de ampicilina (siempre que la cepa sea sensible) más gentamicina, 
o cefalosporinas de tercera generación como la ceftriaxona, solas o combinadas con aminoglucósidos (IC). En 
estos casos podría contemplarse el uso de un solo fármaco para el tratamiento (IIC).

Las ureidopenicilinas (p. ej., piperacilina, asociada o no a inhibidores de betalactamasas), cefalosporinas de 
tercera (ceftazidima) o cuarta generación (cefepime) y los carbapenemes (imipenem) pueden ser alternativas 
posibles para el tratamiento (IIB). Las fluoroquinolonas asociadas a los aminoglucósidos han sido utilizadas en 
modelos experimentales de EI por Pseudomonas aeruginosa. Podría considerarse su uso en ciertas situaciones 
(según las características de sensibilidad y resistencia del microorganismo o la alergia a los betalactámicos) (IIB). 

La administración de los aminoglucósidos debe realizarse en dosis repartidas puesto que no existen evidencias 
suficientes sobre ventajas que avalen el empleo de monodosis diaria (IIB). 

La duración del tratamiento ATM en la EI por bacilos gramnegativos debe ser por períodos no menores de 
6 semanas.

Un grupo especial, denominado grupo HACEK (especies de Haemophilus, Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y especies de Kingella), incluye a bacilos gramnegativos 
pleomórficos, pequeños de crecimiento exigente y lento y capaces de producir betalactamasas como mecanismo 
de resistencia. Por ello, no se recomienda el uso  de ampicilina sola hasta no tener los resultados de sensibilidad; 
los fármacos de elección son ampicilina-sulbactam, cefalosporinas de 3.a generación y fluoroquinolonas.

6. Endocarditis por microorganismos inusuales (1-10,74-83)
a. Endocarditis fúngica
Candida y especies de Aspergillus son los microorganismos más frecuentes. La mortalidad es alta (> 50%). En 
todos los casos de endocarditis por especies de Candida, tanto en válvula nativa como en válvula protésica, el 
tratamiento debe ser en general combinado (antimicrobianos y cirugía), aunque existen algunas experiencias 
conservadoras con el empleo actual de antifúngicos del grupo de las equinocandinas (caspofungina, anidulafun-
gina, micafungina) solos o preferiblemente combinados (con anfotericina B liposomal o fluconazol) y en caso de 
estar comprometidas las válvulas derechas. 

La principal droga antifúngica es la anfotericina B. En dosis máxima (1 mg/kg/día) con 5-fluorocitosina o sin 
ella ha sido el esquema terapéutico más utilizado en la mayoría de los informes (IC). Después de 1 o 2 semanas 
de tratamiento antifúngico debería llevarse a cabo la cirugía. La duración total del tratamiento después de la 
cirugía no debe ser inferior a 6 a 8 semanas (IC). La anfotericina B liposomal (formulación lipídica de anfoteri-
cina B que permite administrar dosis más altas de esta droga con menor toxicidad durante la infusión y a largo 
plazo) ha sido utilizada recientemente con resultados favorables (IIB). La dosis sugerida es de 3 a 5 mg/kg/d. La 
duración total del tratamiento después de la cirugía no debe ser inferior a 6 semanas (IC). Cuando no se puede 
realizar tratamiento quirúrgico, se aconseja administrar tratamiento antifúngico supresivo de por vida, y el 
fármaco más utilizado para esta indicación ha sido fluconazol (IC). Se han descripto tratamientos supresivos de 
más de 4 años de duración con dosis de fluconazol de hasta 750 mg/día o 50 mg/kg/día en prematuros, sin efectos 
adversos mayores. De cualquier manera, esta modalidad debe ser evaluada cuidadosamente por el especialista 
en infectología junto con todo el equipo terapéutico.

La endocarditis por Aspergillus se puede observar tanto en válvula nativa como en válvula protésica. En la 
mayoría de los casos se ha administrado anfotericina B como antifúngico antes de la cirugía durante un período 
variable, aunque no mayor de 2 semanas, que debe reducirse en caso de insuficiencia cardíaca, disfunción valvular 
o vegetaciones de gran tamaño (IC). La dosis de anfotericina B no debe ser inferior a 1 mg/kg (IC) y la duración 
total del tratamiento, aunque no está bien establecida, no debería ser menor de 2 a 3 meses (o no menos de 2 g de 
anfotericina B) con el fin de disminuir el riesgo de recaída (IIB). La anfotericina B liposomal es una alternativa 
para emplear al igual que el voriconazol, solos o preferiblemente combinados (IIIC).

Se ha observado in vitro en cepas de especies de Candida y en algunas cepas de Histoplasma capsulatum una 
potenciación del efecto de la anfotericina B asociada con rifampicina. 
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La ventaja de adicionar 5-fluorocitosina o rifampicina a la terapia antifúngica en la endocarditis requiere 
más investigaciones.

b. Endocarditis por Brucella (84-92)
La EI por Brucella requiere en general un tratamiento combinado (médico y quirúrgico) dado que la mortalidad 
sin tratamiento quirúrgico se estima en más del 80%, si bien se han informado resultados exitosos con trata-
miento médico solamente. 

El tratamiento antimicrobiano de elección se basa en la triple asociación de doxiciclina, aminoglucósidos 
(gentamicina, netilmicina o estreptomicina) y rifampicina o cotrimoxazol, durante períodos prolongados (IIC). 
La doxiciclina se administra por vía oral (200 mg/d), los aminoglucósidos por vía parenteral (IV o IM), la rifam-
picina por vía oral (900 mg/d) y el cotrimoxazol por vía oral (480 mg/2400 mg/d de trimetoprima-sulfametoxazol, 
respectivamente). Suele iniciarse el tratamiento con tres fármacos las primeras 4 semanas, para luego completar 
el tratamiento con solo dos (8 a 12 semanas en total).  El uso de estreptomicina (15 mg/kg/día en dos dosis) para 
las primeras semanas es opcional.

La duración de la antibioticoterapia después del reemplazo valvular se establece según la evolución clínica 
de cada caso en particular, pero no es menor de 6-8 semanas. La caída de los títulos de anticuerpo a  < 1:60 se 
considera como éxito terapéutico. 

c. Endocarditis por Legionella, Chlamydia y Coxiella burnetii
§	 Legionella: en general se trata de pacientes con válvula protésica y que adquirieron la infección en el período 

periquirúrgico dentro del ámbito hospitalario. El tratamiento antibiótico consiste en la asociación de eritro-
micina (3g/24h IV) por 2 semanas, luego continúa vía oral asociado a rifampicina (300-1200 mg/día vía oral) 
o ciprofloxacina (1,5 g/24 h vía oral). La duración del tratamiento debe prolongarse por lo menos 5 meses 
(IC). Siempre debe considerarse el tratamiento combinado médico-quirúrgico. Si bien no hay experiencia en 
el tratamiento de la EI por Legionella, la actividad bactericida de las quinolonas y, entre los macrólidos, la 
mayor actividad de azitromicina, ambas comprobadas al menos en el tratamiento de la neumonía, sugieren 
que las quinolonas en monoterapia o su asociación con el macrólido parecen alternativas razonables a las 
dosis elevadas de eritromicina.

§	 Chlamydia: en la mayoría de los pocos casos registrados se involucra a Chlamydia psittaci como agente causal 
de la EI, aunque algunos autores mencionan a C. trachomatis e incluso a C. pneumoniae. La combinación de 
tetraciclina más rifampicina por un período de 6 semanas promedio (en algunos casos seguido por períodos 
prolongados de tratamiento con doxiciclina, esperando el descenso en los títulos de anticuerpos) fue exitosa en 
aproximadamente el 70% de los casos. En casi la mitad de los pacientes se asoció el tratamiento quirúrgico (IC).

§	 Coxiella burnetii: en la mayoría de estos pacientes hay algún factor predisponente o válvula protésica como 
antecedente. En general se han utilizado tetraciclinas en combinación con trimetoprima-sulfametoxazol o 
rifampicina en períodos variables de acuerdo con el descenso de los títulos de anticuerpos (aproximadamente 
un año) (IB). No obstante, en aproximadamente la mitad de los casos se requirió tratamiento quirúrgico. Si 
bien se ha informado sobre el tratamiento exitoso de la endocarditis con ciprofloxacina y, en general, el uso de 
quinolonas en las formas neumónicas de la enfermedad ha sido probado, se requiere mayor experiencia para 
recomendar su empleo en esta situación. El tratamiento recomendado es doxiciclina (200 mg/24 h) vía oral 
con hidroxicloroquina (200-600 mg/día) vía oral (IB); con monitorización de los niveles de hidroxicloroquina. 
Otro régimen alternativo es doxiciclina más fluoroquinolonas (> 18 meses de tratamiento). El tratamiento 
quirúrgico se reserva para pacientes con inestabilidad hemodinámica ya que no hay estudios que hayan 
probado tener un efecto beneficioso (IC). El éxito del tratamiento es definido por la caída de los anticuerpos 
(antifase I títulos de IgG < 1:200, IgM e IgA < 1:50).

TRATAMIENTO DE LA EI EN SITUACIONES ESPECIALES (1-10,93-116)

a. Tratamiento empírico
El tratamiento empírico de la EI es raramente necesario en las formas que se presentan de manera no aguda o 
cuando el paciente no reúne criterios de sepsis. La presentación aguda y grave de la enfermedad, que demanda 
la toma de hemocultivos y el inicio pronto del tratamiento antibiótico, se observa en el 10-20% de los casos. Por 
otra parte, en pacientes con hemocultivos negativos y evidencias de complicaciones (p. ej., embolias mayores o 
vegetaciones de gran tamaño o ambas posibilidades) está justificado el inicio del tratamiento antes de contar 
con los resultados de los cultivos. 

La endocarditis bacteriana aguda habitualmente asienta en válvulas sanas y es ocasionada por gérmenes viru-
lentos, como Staphylococcus aureus y Streptococcus betahemolítico, entre otros. La enfermedad se manifiesta en 
forma grave, en ocasiones fulminante, genera focos metastásicos y provoca una rápida destrucción valvular. Por 
este motivo se la considera una emergencia infectológica y resulta imprescindible la implementación temprana 
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del tratamiento adecuado. El esquema terapéutico es el mismo que el sugerido para el tratamiento de la EI con 
hemocultivos negativos (véase más adelante). 

La elección inicial de un tratamiento empírico depende de los antecedentes de toma previa de antimicrobianos, 
el tipo de EI (sobre válvula nativa o prótesis valvulares) y de la frecuencia local de determinados organismos, en 
especial, de bacterias resistentes a los antibióticos. Este último aspecto es especialmente importante en las EI 
asociadas a los cuidados de la salud, cada vez más frecuentes.

b. EI con hemocultivos negativos (tabla 17)
El tratamiento antibiótico sugerido para este tipo de situaciones está dirigido hacia los microorganismos que 
con más frecuencia causan EI, hasta tanto se definan otras causas probables. Como acuerdo general se debe 
considerar siempre un esquema útil para los microorganismos epidemiológicamente más relevantes. Estos son: 
S. aureus, S. viridans/S. bovis, especies de Enterococcus y bacilos Gram negativos (BGN) del grupo HACEK (IC). 

Se recomienda administrar fármacos útiles para  Staphylococcus aureus en las siguientes situaciones:
§	tratamiento antimicrobiano previo
§	EI aguda
§	criterios de sepsis grave
§	insuficiencia cardíaca
§	evidencias de embolias periféricas
§	adicción intravenosa
§	lesiones cutáneas crónicas (p. ej., dermatitis, psoriasis)
§	infecciones de piel y partes blandas recientes o concomitantes
§	pacientes con insuficiencia renal crónica en programas de hemodiálisis
§	diabéticos insulinodependientes
§	antecedente reciente de infección o colonización nasal por S. aureus
§	hospitalización reciente.

En todos los casos, la duración del tratamiento debe extenderse por un lapso no menor de 4 a 6 semanas en 
las EI que asientan en válvulas nativas, y de 6-8 semanas si asientan en una válvula protésica. El estado clínico 
del paciente, la respuesta al tratamiento y el juicio clínico definirán la duración más apropiada.

En ocasiones, cuando no existen causas que justifiquen los resultados negativos de los cultivos rutinarios (p. 
ej., toma previa de antimicrobianos) se deben descartar agentes menos frecuentes como microorganismos intra-
celulares (especies de Bartonella, de Chlamydia, Coxiella burnetii, especies de Brucella, Legionella, Tropheryma 
whippleii) microorganismos del grupo HACEK, estreptococos con deficiencias nutricionales e infecciones fúngicas 
(en especial por hongos filamentosos).

c. EI de válvulas derechas    ??? AT.: discrepancia con Índice
Este tipo de EI afecta predominantemente (aunque no exclusivamente) a pacientes con antecedentes de adicción 
intravenosa. Sin embargo, las modalidades de tratamiento sugeridas también pueden ser útiles para los individuos 
no adictos. S. aureus es el patógeno más frecuentemente involucrado, aunque pueden ser causadas por Pseudo-
monas aeruginosa, otros bacilos gramnegativos y Candida, entre otros. El tratamiento empírico, especialmente 
en adictos y en las relacionadas con catéteres intravasculares, siempre debe incluir a S. aureus en su espectro. En 
pacientes con compromiso de lado izquierdo y en aquellos con valvulopatías preexistentes, se deben considerar 
las especies de Enterococcus y los estereptococos dentro del esquema empírico inicial.

Se ha acumulado interesante experiencia acerca del tratamiento de EI de válvulas derechas por S. aureus 
sensible a la meticilina, con fármacos de administración oral y por períodos cortos (2 semanas).
§	Esquema de 2 semanas: 

Puede  indicarse en pacientes con EI por SAMS que presentan buena respuesta terapéutica, en ausencia de 
supuración pleuropulmonar o de algún otro órgano, ausencia de prótesis valvular o compromiso del lado izquierdo, 
vegetaciones < 20 mm y ausencia de inmunocompromiso. 

Cefalotina 1,5 a 2 g IV cada 4 horas con o sin gentamicina 1 mg/kg cada 8 horas (ajustar según función renal) 
durante 2 semanas (IB).

Otros autores han sugerido que en este régimen combinado puede utilizarse solo una semana de gentamicina 
con igual eficacia y menor toxicidad (IB).
§	Esquema de 4-6 semanas:

Si hay supuración pleuropulmonar o de algún otro órgano, el paciente es portador del VIH; si aparecen evi-
dencias de vegetaciones en el ecocardiograma > 20 mm o compromiso del lado izquierdo,  el tiempo recomendado 
es de 4 a 6 semanas (IA). 

Cefalotina 1,5 a 2 g IV cada 4 horas durante 4 semanas más gentamicina 1 mg/kg/8 horas durante 3 a 5 días (IA).
Para el tratamiento de EI derecha por S. aureus sensible a la meticilina y en pacientes alérgicos a los beta-

lactámicos no es conveniente emplear glucopéptidos (teicoplanina o vancomicina), ya que han mostrado menor 
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eficacia y mayor tasa de fallo clínico y bacteriológico. Es preferible emplear otros fármacos disponibles como la 
daptomicina (6 mg/kg/d), que ha sido aprobada para su uso en EI del lado derecho causada por SAMS o SAMR (IA).
§	Esquema de 4 semanas vía oral: 

En pacientes adictos intravenosos con EI, con estricta monitorización del cumplimiento y con sensibilidad 
probada a ambos antibióticos, puede utilizarse  ciprofloxacina 750 mg VO cada 12 horas más rifampicina 300 
mg VO cada 12 horas durante 4 semanas (IIB). 

En caso de estar involucrados otros microorganismos, los esquemas de tratamiento son similares a los indi-
cados para pacientes no adictos intravenosos.

d. EI en pacientes con infección por VIH
Varios trabajos sugieren que algunos organismos inusuales podrían ser más comunes en personas adictas a drogas 
intravenosas (ADIV) con infección por VIH. En estos casos se recomienda utilizar los esquemas sugeridos para 
pacientes VIH negativos (IC).

En pacientes con infección por VIH es común la endocarditis trombótica no bacteriana o marántica, en cual-
quiera de las válvulas (aunque la más frecuentemente afectada es la tricúspide).

No existen recomendaciones especiales para el tratamiento de  los pacientes HIV +  con EI y solo se describe 
mayor mortalidad en aquellos pacientes con inmunosupresión grave.

La EI puede ocurrir particularmente si el paciente es ADEV; S. aureus es el microorganismo hallado con más 
frecuencia, en especial el  SAMR,  por lo que −de ser necesario un tratamiento ATB empírico− debe cubrir este 
germen. El tratamiento en tales casos es similar al indicado para los adictos intravenosos VIH negativos (IB). De 
igual modo, en el caso de pacientes VIH positivos no adictos intravenosos con EI por S. aureus, deben seguirse 
las mismas recomendaciones de tratamiento indicadas para pacientes VIH negativos (IB).

En esta población, se observan con mayor frecuencia, también, EI polimicrobianas, con aislamiento de BGN 
y hongos.

El tratamiento empírico habitual es con vancomicina 15-20 mg/kg/dosis cada 8/12 horas. También puede 
emplearse la daptomicina 8-10 mg/kg/día en 1 sola dosis diaria. Es interesante destacar que la daptomicina 
no presenta metabolismo a nivel del complejo CYP450, por lo cual no existen problemas de interacción con los 
antirretrovirales (p. ej., inhibidores de la proteasa).

e. EI en el embarazo (IC)
El uso de fármacos durante el embarazo constituye una situación especial. El potencial efecto teratogénico sobre 
el feto y la probabilidad de efectos adversos graves obliga a una selección cautelosa de los distintos agentes tera-
péuticos. Por otro lado, las alteraciones fisiológicas que ocurren durante el embarazo pueden alterar la farma-
cocinética de muchas drogas, lo que posiblemente determinaría cambios en las dosis de antibióticos usualmente 
recomendadas. Sin embargo, las implicaciones clínicas de estos cambios no están del todo claras.

La EI no es una enfermedad relacionada con el embarazo. Dado que se trata de un evento poco común du-
rante la gestación, no existen datos suficientes que demuestren una mayor morbilidad y mortalidad por EI en 
embarazadas.

Es probable que algunos agentes etiológicos se observen con mayor frecuencia en embarazadas, como Strepto-
coccus agalactiae y Listeria monocitogenes por ejemplo. Sin embargo, los fármacos utilizados para el tratamiento 
no difieren de los empleados en personas no embarazadas.

No se dispone de ensayos terapéuticos sobre EI durante la gestación que permitan comparar la eficacia de 
diferentes esquemas antibióticos. Como regla general, se prefieren los betalactámicos por ser los agentes más 
inocuos y mejor estudiados.

En caso de utilizar drogas menos seguras como los aminoglucósidos, se recomienda medir los niveles séricos. 
Las drogas con características dudosas en cuanto a la seguridad de su empleo durante el embarazo, solo deben 
utilizarse si se demuestra un claro beneficio y no existe otra alternativa (IC).

f. EI en los niños (IC)
Existe poca evidencia bibliográfica sobre el tratamiento de la EI en neonatos y niños mayores. Los regímenes de 
tratamiento son adaptaciones de los esquemas recomendados para pacientes adultos. En general, los tratamientos 
son igualmente eficaces tanto en niños como en adultos. 

La cefalotina suele utilizarse con más frecuencia que la cefazolina, simplemente porque no existe experiencia 
suficiente con este último fármaco. La ceftriaxona no suele indicarse a los neonatos, pues compite con la albúmina 
y puede ocasionar ictericia. 

En cuanto a los aminoglucósidos, se prefiere gentamicina en vez de estreptomicina por su menor toxicidad ótica.
La anfotericina B suele ser mejor tolerada en el niño que en el adulto y se debe administrar en dosis crecientes. 

La duración del tratamiento se desconoce, pero se recomienda una dosis total acumulada de entre 20 y 50 mg/
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kg/peso. Solo se utiliza la 5-fluorocitosina si puede dosarse la droga en sangre, puesto que es altamente tóxica 
para la médula ósea.

Las dosis sugeridas para el tratamiento de la EI en niños y neonatos se detallan en las Tablas 16 y 17.

g. EI y anticoagulación
El uso empírico de anticoagulantes fue introducido en el pasado con el objetivo de mejorar la penetración del 
antibiótico en las vegetaciones. Pero al informarse una alarmante cifra de hemorragias cerebrales, esta práctica 
fue abandonada.

Sin embargo, todo paciente con indicación previa de anticoagulación por vía oral, ya sea por tener una válvula 
protésica o en presencia de fibrilación auricular, debe continuar con la terapéutica anticoagulante indicada. Si se 
tiene en cuenta que se trata de pacientes con alto riesgo de hemorragia en el sistema nervioso central (SNC), debe 
mantenerse el rango terapéutico en el nivel inferior recomendado (Razón Internacional Normatizada o RIN) con 
controles estrictos y frecuentes (IIC). Aunque algunos autores sugieren reemplazar los anticoagulantes orales 
por la heparina, con el fin de facilitar el manejo en caso de ser necesaria una eventual cirugía de emergencia, se 
debe tener en cuenta que el efecto de los primeros puede ser revertido eficientemente en forma inmediata con 
el uso de plasma fresco congelado o de concentrados protrombínicos.

Existen controversias acerca de la conducta para seguir en el caso de un paciente con EI que recibe anticoa-
gulantes y sufre un evento cardioembólico en el SNC. Según las recomendaciones del Cerebral Embolism Study 
Group, si la tensión arterial del paciente se encuentra dentro del rango normal y se excluye la presencia de una 
hemorragia en el SNC dentro de las 24 a 48 horas del momento del episodio embólico, puede reinstaurarse la 
terapéutica anticoagulante. En presencia de infartos cerebrales de gran extensión, es prudente esperar 7 días.

TRATAMIENTO AMBULATORIO DE LA EI (115-121)

A pesar de su baja frecuencia, la EI genera costos elevados pues requiere tratamiento antibiótico por tiempo 
prolongado, administrado por vía parenteral y habitualmente en el ámbito hospitalario.

En el caso de pacientes con EI y bajo riesgo de complicaciones, la principal razón para prolongar el tiempo de 
internación es la administración de antibióticos parenterales. El tratamiento antibiótico parenteral ambulatorio 
(TAPA) disminuye significativamente los costos del tratamiento.

El TAPA es una modalidad que ha ganado progresivamente gran aceptación, pues permite reducir el tiempo de 
internación de un gran número de pacientes con EI. Cuando se evalúa si un paciente con EI es posible candidato 

Tabla 16. Grupo HACEKs

Ampicilina**	 12 g/día  en 6 dosis	 4 semanas	 IB

       +

Gentamicina	 3 mg/kg/d en 3 dosis	 4 semanas	 IB

Ceftriaxona##	 2 g/día, en 1 dosis 	 4 semanas	 IB

Ampicilina-sulbactam**	 12 g/día, en 4 dosis 	 4 semanas	 IIB

Ciprofloxacina	 400 mg c/8-12 h	 4 semanas	 IIC

Solo en pacientes con sensibili-

dad a ampicilina confirmada y 

sin alteración de la función renal 

o del VIII par craneal.

Pueden utilizarse otras cefalos-

porinas de 3.ª generación como 

cefotaxima

Solo p aquellos pacientes alér-

gicos a β-lactámicos. Puede 

reemplazarse por levofloxacina 

o moxifloxacina

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
* Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal  ideal. Las dosis 
siempre deben ajustarse según la clearance (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 
días de internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** En pacientes con alergia menor a la penicilina puede considerarse el uso de cefalosporinas de tercera generación (IIC). Si existe alergia mayor, podría 
considerarse el uso de fluoroquinolonas asociadas a aminoglucósidos (IIC). 
# Debe extenderse por no menos de 6 semanas en caso de EI de válvula protésica.
## La ceftriaxona IM debe repartirse 1 g en cada aplicación, en distinto sitio. No es conveniente administrar 2g juntos en el mismo lugar.
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para un programa de TAPA, debe considerarse cuidadosamente el riesgo de complicaciones, principalmente el 
fallo cardíaco y las embolias. El examen clínico y los hallazgos ecocardiográficos son las herramientas que mejor 
permiten evaluar dichos riesgos, puesto que los considerados candidatos para el TAPA son aquellos pacientes 
con bajo riesgo de complicaciones, lo que supone una cuidadosa evaluación previa. Cuando se decide el ingreso 
de un paciente con EI a un programa de TAPA, deben tenerse en cuenta los siguientes aspectos:
–	 Los pacientes con compromiso de la válvula aórtica presentan insuficiencia cardíaca con mayor frecuencia.
–	 Las EI de válvulas izquierdas tienen mayor riesgo de embolias sistémicas, particularmente aquellas que asientan 

en la válvula mitral (y el riesgo es mayor aún cuando la vegetación se encuentra adherida a la valva anterior).
–	 Algunos microorganismos se asocian con mayor riesgo de embolias (p. ej., Staphylococcus aureus, especies de 

Candida y el grupo HACEK).
–	 La administración del tratamiento antibiótico disminuye significativamente el riesgo de embolias.

Tabla 17.  EI con hemocultivos negativos

Estructura	 Esquema	 Dosis*	 Duración	 Clase/Evidencia	 Comentarios
comprometida	

Válvula nativa

Válvula protésica 

temprana

(< 1 año)

Válvula protésica 

tardía (> 1 año)

Ampicilina-

sulbactam

+

    

Gentamicina

Vancomicina (1)

o

Daptomicina

 

+

Gentamicina

Vancomicina (1)

o

Daptomicina

           +

Gentamicina

           +

Rifampicina

12 g/día en 4 dosis

3 mg/kg/día en 3 dosis

15-20 mg/kg/dosis** 

c/8-12 h 

6 mg/kg/d (EI derecha)

8-10 mg/k/d (EI iz-

quierda)

3 mg/kg/día en 3 dosis

15-20 mg/kg/dosis** 

c/8-12 h 

6 mg/kg/d (EI derecha)

8-10 mg/kg/d (EI iz-

quierda)

3 mg/kg/día en 3 dosis

10-20 mg/kg/d (hasta 

1200 mg/d) en 2-3 

dosis

4-6 semanas

4-6 semanas

4-6 semanas

4-6 semanas

4-6 semanas

6 semanas

6 semanas

2 semanas

6 semanas

IIC

IIC

IIC

Pacientes alérgicos a 

β-lactámicos o aque-

llos con sospecha de 

infección por SAMR

La gentamicina pue-

de ser reeemplazada 

por cefalosporinas de 

3.ra o 4.a generación 

o fluoroquinolonas

Puede agregarse 

cefalosporinas de 3ra 

o 4ta generación o 

fluoroquinolonas. 

Igual esquema que 

para válvula nativa

Referencias: IV: intravenosa; IM: intramuscular.
*Para pacientes con función renal normal. En caso de obesidad, las dosis de los betalactámicos deben calcularse según el peso corporal ideal. Las dosis siempre 
deben ajustarse según la clearance  (depuración) de creatinina en aquellos pacientes con disfunción renal. En los pacientes críticos, con más de 14 días de 
internación en terapia intensiva, es conveniente obtener la clearance de creatinina real.
** Los niveles séricos de vancomicina en el valle deben alcanzar los 15-20 mg/L. 
(1)	El uso de vancomicina debe restringirse a:
•	pacientes estables clínicamente, sin fármacos vasoactivos
•	sin evidencia de complicaciones locales o a distancia
•	sin antecedentes de haber recibido vancomicina previa (en los últimos 30 días)
•	ausencia de deterioro renal o de uso de otros fármacos con potencial de nefrotoxicidad asociada, o de ambos.
# Debe chequearse CPK en forma semanal, reducir la dosis o cambiar el fármaco si hay síntomas (p. ej., mialgias) o ↑ CPK 5 veces por encima de su valor 
normal máximo.
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Entonces, pueden ser incluidos en un programa de TAPA los pacientes que cumplan todos los criterios si-
guientes:
	 §	EI en válvula nativa producida por estreptococos sensibles a penicilina (IB)
	 §	Estabilidad hemodinámica, sin evidencias de insuficiencia cardíaca congestiva (IB)
	 §	Vegetaciones ≤ 10 mm (IIB)
	 §	Sin enfermedades concomitantes o en su caso compensadas (IB)
	 §	Entorno familiar apto y características del hogar adecuadas para el TAPA (IC)
	 §	Características psicológicas adecuadas para enfrentar eventuales complicaciones (IC).

Por otra parte, no deben ser incluidos en un programa de TAPA los pacientes con EI y alguna de las siguientes 
características:

Tabla 18. Dosis de ATM para niños con EI

Tipo de ATM	 Dosis/kg de peso	 Intervalo entre dosis

Penicilina G sódica	 200.000-300.000 UI	 4 horas

Ampicilina	 200-300 mg	 4 a 6 horas

Cefalotina	 100-150 mg	 6 horas

Ceftriaxona	 75-100 mg	 12 a 24 horas

Gentamicina	 3-7,5 mg	 8 horas

Rifampicina	 20 mg	 12 horas

Vancomicina	 30-60 mg	 6 a 12 horas

Anfotericina B	 0,5-1 mg	 24 horas

Fluconazol	 12 mg/kg	 12 horas

Tabla 19. Dosis en mg/kg e intervalos entre dosis de los ATM para el tratamiento de la EI en los recién nacidos

Tipo de ATM	 Peso (g)
	 ≤ 2000	 > 2000
	Edad (días)
	 0-7	 8-28	 0-7	 8-28
	 Dosis (mg/kg)

Ampicilina	 50 c/12 h	 50 c/8 h	 50 c/8 h	 50 c/6 h

Cefalotina	 20 c/12 h	 20 c/12 h 	 20 c/12 h	 20 c/8 h

Cefotaxima	 50 c/12 h	 50 c/ 8 h	 50 c/12 h	 50 c/8 h

Gentamicina	 2,5 c/18-24 h	 2,5 c/12 h	 2,5 c/12 h	 2,5 c/12 h

Rifampicina	 ¿?	 ¿?	 10 c/24 h	 20 c/24 h

Vancomicina*	 15 c/24 h	 10 c/12 h	 10 c/8 h	 10 c/8 h

Anfotericina B**	 0,5-1 c/24 h	 0,5-1 c/24 h	 0,5-1 c/24 h	 0,5-1 c/24 h

* Las dosis no han sido establecidas con exactitud para los niños que pesan menos de 2000 g. Deben obtenerse niveles pico de 25 µg/
mL cuando el niño pesa 2000 g, y de 30 µg/mL cuando pesa más de 2000 g. 
** Las dosis son estimativas.

Tabla 20. Parámetros de laboratorio que deben controlarse semanalmente*

ATM	 Hemograma	 Creatinina	 Otros

Betalactámicos	 2	 2	

Aminoglucósidos	 2	 3	 Audiometría si es necesario.

			   Concentraciones séricas si es necesario.

Glucopéptidos	 2	 2	 Concentraciones séricas si es necesario.

Rifampicina	 1	 2	 Hepatograma 2 veces por semana.

Anfotericina B	 2	 3	 Ionograma (potasio y magnesio) 3 veces por semana.

*La frecuencia de las determinaciones puede ser menor en caso de pacientes que reciben tratamiento ambulatorio o mayor en caso 
de pacientes que se encuentran gravemente enfermos, o diferente según el criterio del médico tratante.
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	 §	Insuficiencia aórtica grave (IB)
	 §	Alteraciones del sistema de conducción (IB)
	 §	Hallazgos ecocardiográficos asociados con mayor riesgo de complicaciones como ruptura de cuerda tendi-

nosa o cierre prematuro de la válvula mitral (IB)
	 §	Compromiso neurológico (IB)
	 §	Embolias recurrentes (IB)
	 §	Hemocultivos persistentemente positivos (IB).

La selección de pacientes con EI para un programa de TAPA es dificultosa dado que pueden ocurrir compli-
caciones que ponen en riesgo la vida del paciente, como insuficiencia cardíaca congestiva, embolias sistémicas, 
arritmias o ruptura de un aneurisma micótico durante el curso de un tratamiento antibiótico adecuado. En 
relación con este punto, el Comité de Fiebre Reumática, Endocarditis Infecciosa y Enfermedad de Kawasaki de 
la Asociación Americana de Cardiología, señala que “...el tratamiento con internación no previene estos riesgos, 
y el tratamiento ambulatorio no los incrementa...”.

Se recomienda que la evaluación inicial y el comienzo del tratamiento antibiótico se realicen mientras el pa-
ciente se encuentra internado. Una vez que se ha logrado la estabilidad clínica, el tratamiento puede continuar 
bajo la modalidad de TAPA (IB). Existe escasa experiencia en cuanto al tratamiento de EI con TAPA desde el 
inicio y, en general, no se recomienda su implementación (IIIB).

Los modelos de TAPA que pueden emplearse son: 
a)	 visita del equipo de salud al domicilio del paciente 
b)	 visita del paciente al hospital de día, o 
c)	 autoadministración de los antibióticos. 

Con respecto al TAPA de EI por microorganismos diferentes de estreptococos sensibles a la penicilina o en 
válvulas protésicas o ambos, es necesario recordar que existe escasa experiencia con esta modalidad en tales 
situaciones (IIIB). Los pacientes con EI producidas por Staphylococcus aureus, microorganismos del grupo HA-
CEK, Candida, enterococo o EI de válvula protésica tienen mayor riesgo de complicaciones intratratamiento, y 
es por eso que nunca debe implementarse el TAPA desde el inicio.

Solo pueden ser incluidos en un programa de TAPA los pacientes que se encuentran estables luego de haber 
cumplido al menos dos semanas de tratamiento antibiótico y que han sido seleccionados por tener bajo riesgo 
de complicaciones (IIIB).

La monitorización médica es esencial para el éxito del tratamiento. El enfermero debe evaluar diariamente al 
paciente a fin de descartar signos o síntomas que sugieran complicaciones, y el médico debe evaluar al paciente 
al menos tres veces por semana (IC).

Los controles de laboratorio deben ajustarse al perfil de toxicidad del tratamiento antibiótico utilizado (IB). 
La frecuencia de control ecocardiográfico y electrocardiográfico se sugiere al menos semanal (IIB) aunque queda 
a criterio del grupo médico tratante la modalidad de seguimiento con imágenes y su frecuencia (IIIC).

Duración del tratamiento antibiótico de la EI en pacientes sometidos a reemplazo valvular
EI de válvula nativa
Una vez realizado el reemplazo valvular, deben enviarse muestras tanto para cultivo como para estudios anato-
mopatológicos. La estrategia sugerida según los resultados obtenidos es la siguiente (IIC):
a.	 Cultivos intraoperatorios negativos y anatomía patológica que no evidencia microorganismos: 
	 §	si el paciente recibió un ciclo completo de ATM, el tratamiento luego de la cirugía no debe extenderse más 

allá de 7 a 14 días.
	 §	si el paciente aún no recibió un ciclo completo de tratamiento, debe completarlo considerando los días 

previos al reemplazo valvular y según el germen en cuestión.
b.	 Cultivos intraoperatorios positivos o anatomía patológica que evidencia la presencia de microorganismos, o 

ambos procedimientos: se considera el día 0 (cero) de tratamiento al día de la cirugía de reemplazo valvular, 
independientemente del tiempo que haya recibido ATM antes de la intervención quirúrgica.

EI de válvula protésica
Los pacientes que requieren reemplazo valvular deben recibir tratamiento durante 6 semanas a partir del mo-
mento de la cirugía, independientemente del resultado de los cultivos y la anatomía patológica de las muestras 
obtenidas en el acto operatorio.
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Comisión de Tratamiento Quirúrgico

§	Introducción
§	Recomendaciones de la cirugía en la endocarditis infecciosa en actividad
§	Tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa en actividad
§	Técnicas quirúrgicas
§	Formas especiales
§	Tratamiento de las complicaciones extracardíacas de la endocarditis infecciosa

1. INTRODUCCIÓN

La mayor parte de los pacientes con EI en actividad necesitan ser tratados con antibióticos (ATB) y medidas de 
soporte. Sin embargo, si surgen complicaciones o el tratamiento médico no es eficaz, se debe recurrir al trata-
miento quirúrgico. En aquellos pacientes con descompensación cardíaca derivada de la lesión valvular, fracaso 
de la terapéutica con ATB y/o con embolias recurrentes se hace necesario pensar en la reparación o el reemplazo 
valvular (1). Una vez curada la endocarditis infecciosa sin necesidad de tratamiento quirúrgico durante la etapa 
activa, la indicación de cirugía valvular dependerá de la gravedad de la lesión residual (2). Recientemente han 
aparecido modificaciones en las recomendaciones de los Consensos de los Estados Unidos de Norteamérica (4) 
y Europa (3). Es destacable señalar que, principalmente en las guías europeas, en el tratamiento quirúrgico se 
establece el momento para este, junto a la clase y nivel de evidencia respectivos. Por ello nos pareció oportuno 
revisar nuestras recomendaciones al respecto a la luz de los nuevos hallazgos. 

El momento adecuado para indicar el tratamiento quirúrgico en plena actividad infecciosa suele ser contro-
vertido. A pesar de que  la influencia favorable de la cirugía temprana en la EI se sostiene desde hace tiempo, 
aún no fue demostrada con certeza debido a la falta de estudios controlados aleatorizados (5,6). Por lo tanto, los 
resultados de los estudios disponibles deben interpretarse con reservas (6). En los últimos años, para tratar de 
superar esta limitación se efectuaron ensayos prospectivos utilizando el denominado score (puntaje) de “propen-
sión” con el fin de comparar cirugía y tratamiento médico con resultados conflictivos (7-13). De todas maneras, 
existe un acuerdo general en que el pronóstico es mejor cuando la cirugía se realiza tempranamente, dado  que 
la destrucción del tejido cardíaco, junto al deterioro del estado general, aumenta los riesgos de la intervención 
(5). Esta situación no presenta grandes dudas cuando existe insuficiencia cardíaca aguda mal tolerada, pero es 
más controvertida en las complicaciones embólicas o en la infección persistente.

Dado que la mortalidad operatoria en plena actividad infecciosa es sensiblemente mayor que la de los pacientes 
operados sin infección, una indicación temprana inadecuada tiene mayor riesgo. Por otro lado, un retraso en la 
indicación con la intención de esterilizar la válvula puede llegar a provocar consecuencias catastróficas especial-
mente en aquellos pacientes con insuficiencia aórtica o mitral aguda grave. La decisión de realizar la cirugía en 
plena actividad infecciosa depende, en general, del estado hemodinámico del paciente y en menor medida de la 
inflamación microbiana. La infección persistente, definida por la presencia de bacteriemia continua durante 10 
días en ausencia de otro foco infeccioso extracardíaco, a pesar del tratamiento antibiótico adecuado, constituye 
una situación en la que también debe considerarse la cirugía (4,5,14-15).

El absceso perivalvular determina una indicación quirúrgica, aunque existen casos excepcionales que se 
curaron con antibióticos solamente. En la endocarditis fúngica, el reemplazo valvular asociado a la terapéutica 
con anfotericina B debe realizarse lo más tempranamente posible, con el fin de reducir la incidencia de emboliza-
ción y la alta mortalidad que presenta con tratamiento médico. Existen pruebas que muestran un mayor riesgo 
de complicaciones con vegetaciones mayores de 10 mm, especialmente las localizadas sobre la válvula mitral. 
Sin embargo, la demostración de una vegetación  por ecocardiografía no es por sí misma indicación de cirugía. 
La presencia de émbolos recurrentes en un paciente con vegetaciones demostrables y tratamiento antibiótico 
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adecuado es para la mayoría de los autores una indicación quirúrgica. La endocarditis sobre válvula protésica 
comparada con la de válvula nativa es siempre más difícil de erradicar con tratamiento médico, especialmente 
las formas tempranas que requieren, en su gran mayoría, tratamiento quirúrgico (1,15-18).

 

2. RECOMENDACIONES DE LA CIRUGÍA EN LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN ACTIVIDAD 

A continuación se detallan las recomendaciones de tratamiento quirúrgico de acuerdo al nivel de evidencia, con 
el correspondiente grado de recomendación. Uno de los puntos más importantes en la decisión de intervenir a un 
paciente con EI, consiste en determinar el tiempo quirúrgico apropiado. Se consideró emergencia a la necesidad 
de intervención quirúrgica dentro de las 24 h del ingreso del paciente a un centro asistencial, urgencia cuando 
el procedimiento se lleva a cabo luego de las 24 h y hasta 1-2 semanas luego del ingreso, y cirugía programada 
cuando el tiempo para la intervención fue mayor a 1 o 2 semanas”.

Clase I
1)	 Insuficiencia cardíaca sin respuesta adecuada al tratamiento médico particularmente en presencia de insu-

ficiencia aórtica o mitral grave de grado severo u obstrucción valvular en válvula nativa o por disfunción 
protésica. Momento = Emergencia. Nivel de evidencia B. 

2)	 Insuficiencia aórtica o mitral aguda grave severa u obstrucción valvular con insuficiencia  cardíaca o signos 
ecocardiográficos de pobre tolerancia hemodinámica (hipertensión pulmonar o cierre temprano de la mitral, 
o ambos. Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.

3)	 Infección persistente con hemocultivos positivos (fiebre, leucocitosis y bacteriemia) en ausencia de otro foco 
infeccioso extracardíaco demostrable luego de 7 a 10 días de terapéutica antibiótica adecuada. Momento = 
Urgente. Nivel de evidencia B.

4)	 Seudoaneurisma, fístula, vegetación creciente y/o absceso perivalvular (trastorno de la conducción de re-
ciente aparición en una endocarditis aórtica, imagen ecocardiográfica por ecocardiografía transesofágica), 
especialmente si son producidos por especies de Staphylococcus, gérmenes gramnegativos o los que aparecen 
en pacientes con prótesis valvular. Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.

5)	 Endocarditis fúngica  o por organismos multirresistentes. Momento = Urgente/electivo. Nivel de evidenica B.
6)	 Embolia recurrente (> de 1 episodio) luego de adecuada terapéutica antibiótica con visualización de vegetaciones 

residuales y habiendo descartado otra fuentes embolígena. Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.
7)	 Endocarditis definida en pacientes con marcapasos o cardiodesfibriladores (demostrada por fiebre persistente 

con hemocultivos positivos persistentes  y/o presencia de vegetaciones en el ecocardiograma transesofágico) 
(extracción del sistema). Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.

Clase IIa
1)	 Endocarditis protésica temprana, principalmente por gérmenes agresivos (especies de Staphylococcus, gér-

menes gramnegativos). Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.
2)	 Insuficiencia aórtica o mitral graves sin insuficiencia cardíaca. Momento = Electiva. Nivel de evidencia B.

Clase IIb
1)	 Vegetaciones móviles mayores de 15 mm, particularmente las producidas por Staphylococcus o gérmenes 

gramnegativos. Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.
2)	 Absceso esplénico: drenaje quirúrgico o esplenectomía, o ambos, cuando no es drenable por punción guiada. 

Momento = Urgente. Nivel de evidencia B.

Clase III
1)	 Respuesta antibiótica adecuada sin complicaciones. Nivel de evidencia B.

3. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO EN PLENA ACTIVIDAD INFECCIOSA 

Los primeros pacientes sometidos a cirugía durante una EI en actividad fueron comunicados a principios de la 
década del 60. En todas las grandes series, la insuficiencia cardíaca secundaria al daño valvular figura como la 
principal causa de la indicación quirúrgica, fundamentalmente debido a la regurgitación de las válvulas izquier-
das. Las EI derechas requieren cirugía en una proporción inferior al 10%.

El momento de la intervención quirúrgica tiene una importancia decisiva ya que si la cirugía se plantea muy 
tempranamente se corre el riesgo de aumentar la morbimortalidad operatoria, mientras que cuando la decisión 
se posterga en exceso el paciente puede morir súbitamente o su estado hemodinámico deteriorarse en forma 
irreversible.
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En algunos casos, la cirugía debe hacerse dentro de las 24 horas del diagnóstico (cirugía de emergencia) o 
dentro de los pocos días (urgente), sin importar la duración del tratamiento antibiótico. En otras situaciones, 
la cirugía se puede posponer 1 a 2 semanas con tratamiento antibiótico y un cuidadosos seguimiento clínico y 
ecocardiográfico (3-5).

a) Insuficiencia cardíaca congestiva (ICC)   AT.: 
Es la complicación más frecuente, la de mayor peso pronóstico y el motivo principal de indicación quirúrgica 
en plena actividad infecciosa. En el EIRA 1 (años 1992-1993), el  35,5% de los pacientes la  presentaron y esto 
motivó la cirugía en el 64% de los casos; en el EIRA 2 (años 2003-2004), el  36,2%  de la población presentó ICC 
y fue causa de cirugía en el 61,4%% (19). Esta complicación se observa  más frecuentemente cuando existe com-
promiso aórtico que mitral y la causa principal es la destrucción valvular con regurgitación aguda o fístulas, y 
más raramente por obstrucción de vegetaciones voluminosas.

La mortalidad quirúrgica está influenciada principalmente por el grado de compromiso miocárdico. Los pa-
cientes con insuficiencia cardíaca leve o sin ella tienen una mortalidad del 6 al 8%, que se incrementa al 17-30% 
en los que presentan una disfunción miocárdica avanzada. Es importante puntualizar que la reinfección por 
el germen original es inferior al 5% luego de la cirugía, aun cuando no se complete el tratamiento antibiótico. 
Retrasar la intervención quirúrgica, cuando está claramente indicada, con el único objetivo de finalizar la tera-
péutica antibiótica no tiene asidero en la actualidad. Por lo tanto, la cirugía valvular efectuada tempranamente 
alcanza el éxito en un alto  porcentaje de los casos optimizando los resultados (3-6).

b) Infección no controlada
En las EI izquierdas, la fiebre persistente más allá de los 10 días de correcto tratamiento antibiótico, luego de 
haber eliminado otra causa responsable de esta (flebitis, fiebre por antibióticos, metástasis sépticas), es una in-
dicación formal de cirugía, considerando que existe  resistencia al tratamiento instituido, especialmente cuando 
coexisten  hemocultivos positivos (1-6,20-21). En contraste, en las EI derechas, la fiebre tarda clásicamente 
más tiempo en remitir. Además, las embolias sépticas pulmonares, aunque sean recurrentes no constituyen una 
indicación absoluta de cirugía. Las EI micóticas tratadas únicamente con antimicóticos  se curan excepcional-
mente, por lo que  requieren cirugía para su erradicación (22). El diagnóstico clínico y ecocardiográfico de un 
absceso del anillo, más frecuente en las EI aórticas y en las protésicas, obliga en forma más o menos inmediata 
al drenaje quirúrgico, aun cuando se han comunicado algunos casos de curación con tratamiento antibiótico. La 
presencia de un absceso anular tiene implicaciones pronósticas importantes dado que la cirugía es técnicamente 
más dificultosa y la reinfección más frecuente (23-25). Tanto en el EIRA1 como en el 2 fue la segunda causa de 
cirugía en plena  actividad infecciosa (12 y 14,3%, respectivamente)(19).

c) Prevención de episodios embólicos
La embolia sistémica en las EI izquierdas y las pulmonares, en las EI derechas, son una complicación frecuente  
y temida  (en el EIRA 1 se observaron en el 25,8% y en el EIRA 2 en el  19,1% de los casos) (19). El 60-70% de 
las embolias  izquierdas se localizan en el   sistema nervioso central (SNC) y agregan morbilidad y mortalidad en 
forma significativa. Los episodios embólicos sistémicos reiterados, cuando  son embolias mayores, representan una 
indicación absoluta de cirugía aun en plena actividad infecciosa. El episodio embólico mayor único como motivo 
exclusivo para el tratamiento quirúrgico es una indicación controvertida. Aunque muchos autores lo recomiendan 
en presencia de vegetaciones grandes y móviles en el ecocardiograma, no existen pruebas sólidas que apoyen esta 
conducta (4-7). Recientemente se publicó un trabajo aleatorizado de pacientes con EI en actividad con lesiones 
valvulares graves, sin insuficiencia cardíaca y con vegetaciones mayores de 10 mm, la mayoría por S. viridans: 
30 pacientes fueron a cirugía temprana y un numero similar a tratamiento médico. El objetivo compuesto de 
muerte de cualquier causa y episodios embólicos a 6 meses fue significativamente menor en el grupo sometido a 
cirugía temprana, con un franco descenso en la posibilidad de embolias (28). Es muy importante tener en cuenta 
que  la posibilidad de recurrencia de un nuevo episodio embólico luego de dos semanas de tratamiento antibiótico 
correcto disminuye en forma significativa, por lo que un tratamiento médico adecuado evitaría la cirugía (27-28).

Por último, la EI protésica, principalmente en su variedad precoz o temprana, representa, en la mayoría de 
los casos, una indicación de cirugía. Esta recomendación se fundamenta en que la mortalidad de los pacientes 
tratados con antibióticos solamente es excesivamente alta y su pronóstico tiende a mejorar con la realización 
temprana de la cirugía (5-7,18-23, 29-38).

4. TÉCNICAS QUIRÚRGICAS

Dependen de la válvula afectada. La EI sobre válvula aórtica requiere habitualmente un reemplazo valvular 
debido a que es extremadamente raro que se pueda reparar. La utilización de homoinjertos criopreservados es 
una alternativa muy atractiva. No requieren anticoagulación, se infectan con menor frecuencia que las válvulas 
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mecánicas o biológicas (principalmente dentro del primer año del posoperatorio) y permiten la reparación de 
neocavidades, frecuentes en los abscesos anulares, por lo que se los prefiere en las EI valvulares protésicas y en 
casos con destrucción extensa de la raíz aórtica (43-45). Sin embargo, su durabilidad a largo plazo está cuestio-
nada, con un daño estructural a 20 años del 60% (40, 46), de todas maneras menor que el de las válvulas bioló-
gicas. Por otra parte, su disponibilidad es escasa en nuestro medio, ya que depende de la donación de tejidos que 
se procesan en los diferentes bancos y pueden ser obtenidos a través del INCUCAI. El reemplazo de la válvula 
aórtica dañada por la válvula pulmonar autóloga en posición aórtica (operación de Ross) ha vuelto a emplearse 
con frecuencia en la actualidad; algunos de los enfermos tratados con esta técnica tenían endocarditis infecciosa 
activa y resultó una excelente alternativa. Sin embargo, es una cirugía compleja, con parada circulatoria más 
prolongada, y requiere una curva de aprendizaje, por lo que pocos centros quirúrgicos en el mundo están en 
condiciones de efectuarla (47-51). Por último, la EI sobre válvula aórtica puede requerir la colocación de una 
válvula mecánica o biológica, en relación con la edad del paciente y las contraindicaciones de la anticoagulación 
prolongada (52-56), teniendo en cuenta que el riesgo de reinfección es superior al de las otras técnicas mencio-
nadas. En cuanto a la válvula mitral, el tratamiento de elección es la plástica: vegetectomía con valvuloplastia 
quirúrgica con utilización de parches pericárdicos para el cierre de las perforaciones valvares, acortamiento 
cordal y resección de las valvas o anuloplastia o ambas (57-59). De no ser esto posible, la válvula dañada puede 
requerir su reemplazo por una prótesis preferentemente mecánica, salvo que exista contraindicación absoluta 
de anticoagulación, en cuyo caso se debe implantar una válvula biológica, con la desventaja de su durabilidad. 
Otra opción menos desarrollada es la de los homoinjertos mitrales. Los resultados obtenidos por los pioneros de 
la técnica no pudieron ser reproducidos en otros centros (60).

En la EI tricuspídea existen igualmente diferentes posibilidades quirúrgicas: vegetectomía con valvuloplastia, 
valvulectomía en casos intratables y reemplazo valvular, preferentemente con una válvula biológica. En casos 
excepcionales de infecciones valvulares reiteradas (endocarditis recurrente resistente) puede optarse por el 
trasplante cardíaco (61).

La mortalidad quirúrgica es variable, con cifras que oscilan entre el 5 y el 30% (1,3-9). En el estudio EIRA-1  
fue del 23,5% y del 24,3% en el EIRA-2 (19). Es de destacar que, en  el primer  estudio, la mortalidad en los 3 
grupos quirúrgicos que operaron al 70% de la población fue del 9,8%. Este hecho subraya la importancia de la 
experiencia en el tratamiento quirúrgico de una enfermedad de relativamente baja frecuencia. La mortalidad es 
mayor en las EI protésicas, aórticas y mitroaórticas, así como en las complicadas con absceso anular o destrucción 
del anillo valvular o con ambos (1,3-6).

Debemos tener en cuenta que los resultados comentados corresponden a centros con experien-
cia en el tratamiento quirúrgico de este tipo de pacientes; por lo tanto, es importante puntualizar 
que −frente a la indicación quirúrgica−, el médico deberá analizar la experiencia del equipo qui-
rúrgico, la disponibilidad de distintos tipos de prótesis (homoinjertos, mecánicas, biológicas), la 
complejidad de los cuidados posoperatorios y la morbimortalidad del centro asistencial en el cual 
se trata al paciente.

5. FORMAS ESPECIALES

 a) Endocarditis valvular protésica (16-18,29-38,42-45,55, 63) Armar como en p.70 ss.
Se calcula que en la actualidad hasta un 10-20% de las endocarditis asientan sobre una prótesis (5,6). En el EIRA-
1, la proporción fue del 8,5% (62) y aumentó a 19,2% diez años más tarde (EIRA-2) (19). La clásica división entre 
endocarditis protésica precoz o temprana y tardía tiene implicaciones fisiopatológicas, clínicas y pronósticas.

En la actualidad se considera como una EI protésica precoz aquella que ocurre dentro del año de la implan-
tación de la prótesis: los gérmenes habitualmente son intrahospitalarios (y, por lo tanto, agresivos y resistentes 
al tratamiento antibiótico), la forma clínica en general es aguda (con presencia de abscesos hasta en un 60% de 
los casos) y la mortalidad en los pacientes tratados únicamente con antibióticos es altísima, por lo que en gene-
ral requieren cirugía. En cambio, la EI protésica tardía habitualmente está en relación con una infección de la 
comunidad (dentaria, por instrumentación), gérmenes menos virulentos e invasores y presentación subaguda. 
De todas maneras, estas últimas son siempre más rebeldes al tratamiento médico aislado que las EI en válvulas 
nativas, los abscesos son más frecuentes y la necesidad de cirugía es más alta (5,6).

b) Tratamiento quirúrgico de la EI en adictos intravenosos
El paciente con adicción intravenosa y EI constituye un problema complejo. En la medida de lo posible, debe 
evitarse la cirugía. La endocarditis recurrente es frecuente, ya que los enfermos difícilmente corrigen la adicción; 
además no cumplen con la anticoagulación oral. Ante la necesidad del tratamiento quirúrgico de una endocar-
ditis tricuspídea se han planteado varias estrategias. El procedimiento ideal es la plástica tricuspídea, evitando 
material protésico. El reemplazo valvular tricuspídeo ha fallado en la mayoría de los pacientes, por los motivos 
antes mencionados (64,65). Sin embargo, en ocasiones debe efectuarse por el desarrollo de insuficiencia cardíaca 
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derecha irreductible, que suele ser frecuente en los que fueron tratados con valvulectomía aislada como primera 
opción quirúrgica. Algunos pacientes con EI tricuspídea llegan a la intervención en muy mal estado general, 
circunstancia que aumenta la mortalidad. En consecuencia, el procedimiento de elección para este grupo es 
la remoción de la válvula tricúspide sin reemplazo. La operación es más simple, puede realizarse sin clampeo 
(pinzamiento) aórtico, debiéndose remover todas las estructuras groseramente infectadas. Esta cirugía suele 
ser bien tolerada y los pacientes se recuperan rápidamente, aunque con posterioridad desarrollan insuficiencia 
cardíaca muchas veces resistente al tratamiento médico. Comparada con el reemplazo valvular tricuspídeo es 
menos costosa (no utiliza prótesis) y no requiere anticoagulación (64-66). La endocarditis izquierda en adictos 
intravenosos tiene peor pronóstico que la localización derecha y puede llegar a representar el 40% de los casos en 
diferentes series. La insuficiencia cardíaca es mucho más frecuente y, por lo tanto, también lo es la necesidad de 
cirugía. La mejor opción, en posición aórtica, es el implante de un homoinjerto criopreservado, por la resistencia 
a la infección que presenta en los primeros 6 meses y la ausencia de anticoagulación. Por esta última razón, en 
la endocarditis mitral se prefiere la válvula biológica.

c) EI en dispositivos intracardíacos (marcapasos y cardiodesfibriladores)(67-77)
Hasta el 6% de los pacientes a los que se les coloca un marcapasos permanente desarrollan complicaciones infec-
ciosas. El riesgo se encuentra aumentado en pacientes con diabetes mellitus, en los que consumen corticoides o 
anticoagulantes o ambos fármacos, en los que presentan hematomas posoperatorios y los que padecen enfermedades 
dermatológicas. La posibilidad de infección aumenta en función del número de catéteres implantados. La infección 
del catéter suele ocurrir tardíamente, a diferencia de la del bolsillo, que ocurre en general a pocas semanas de 
colocado el marcapasos. La infección puede comprometer: 1) el bolsillo del marcapasos y la porción de la vaina del 
catéter en el bolsillo o 2) la vaina en la porción intravascular y el tejido.   La mayoría de los autores recomiendan 
la remoción del marcapasos  y de los catéteres para el tratamiento de la infección del bolsillo con el objetivo de 
erradicarla definitivamente. La remoción de los catéteres en especial cuando se hallan colocados desde hace mucho 
tiempo no es una solución fácil: muchas veces requiere cirugía a cielo abierto con circulación extracorpórea. Por 
lo tanto, para efectuarla, debe existir la certeza diagnóstica de una infección intravascular, es decir, bacteriemia 
persistentemente positiva en ausencia de otro foco infeccioso o evidencia de vegetaciones con el ecocardiograma 
transesofágico, o ambas posibilidades. La alta tasa de infección no controlada y de recaídas que presentan estos 
pacientes con bacteriemias confirmadas por especies de Staphylococcus hace necesaria la rápida remoción de todo 
el sistema de marcapasos cuando hay una obvia infección del bolsillo del generador. En algunos casos, la remoción 
de los catéteres puede efectuarse por vía vascular mediante dispositivos especialmente diseñados. En casos excep-
cionales, con contraindicaciones quirúrgicas, se necesita un tratamiento antibiótico supresivo de por vida.

6. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES EXTRACARDÍACAS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

a) Aneurismas micóticos (78-81)   
Estrictamente tendrían que denominarse seudomicóticos. Aunque son poco frecuentes (menos del 5%), su 
crecimiento y posterior ruptura ocasiona graves consecuencias, en especial cuando se localizan en el SNC. 
Algunos aneurismas pequeños pueden remitir con tratamiento antibiótico; cuando son mayores de 1 o 2 cm, 
esta posibilidad es remota, y debe procederse a su resección o al tratamiento endovascular por cateterismo. En 
los intracerebrales, el problema es más complejo debido a que habitualmente son múltiples y se ubican en las 
bifurcaciones de las ramas de la arteria cerebral media. Si el paciente padece intensas cefaleas, convulsiones  o 
signos neurológicos focales, debe efectuarse de inmediato un estudio por imágenes (la  angiografía cerebral sigue 
siendo el procedimiento de referencia (gold standard) y, si se comprueba un aneurisma único y accesible, debe 
indicarse su resección. Si son múltiples o inaccesibles, deben tratarse solamente con antibioticoterapia. Cuando 
el paciente requiere cirugía valvular ha de resolverse primero el aneurisma cerebral. Los ubicados en arterias 
extracraneales deben ser vigilados estrechamente durante la terapéutica antibiótica; si se observa un crecimiento 
progresivo, deben resecarse a la brevedad. Los aneurismas de las arterias intraabdominales merecen particular 
atención, ya que su ruptura puede provocar hemorragias fatales, y se impone su resección temprana.

b) Abscesos esplénicos (82,83)
Los abscesos esplénicos se observan con una frecuencia inferior al 5%. La aparición súbita de dolor en el hipo-
condrio izquierdo acompañado de frote y esplenomegalia permite sospecharlos. En muchas ocasiones, el único 
síntoma puede ser la fiebre que persiste a pesar de un tratamiento adecuado con antibióticos. Su diagnóstico 
se confirma mediante centellografía, tomografía computarizada (TC) de abdomen o ecografía. Estos métodos 
no permiten distinguir un infarto esplénico de un absceso, pero sirven para evaluar el tamaño de la lesión y 
controlar su crecimiento. El dato es fundamental para avalar el origen infeccioso de esta. El tratamiento del 
absceso esplénico es el drenaje, que puede efectuarse a través de punción percutánea guiada por imágenes. En 
ciertas ocasiones y, en especial cuando dependen de S. aureus, los abscesos son múltiples y obligan a realizar 
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una esplenectomía. El tratamiento instrumental del absceso esplénico debe concretarse siempre como un paso 
previo a la cirugía cardíaca, en caso de que esta fuese necesaria.

c) Insuficiencia renal (84,85)
En la era preantibiótica, la insuficiencia renal era una causa importante de muerte. Hoy, la insuficiencia renal 
crónica se observa en menos del 5% de los pacientes y habitualmente desaparece con el tratamiento antibiótico 
correcto. En ocasiones es necesario recurrir transitoriamente a la hemodiálisis. La insuficiencia renal aguda, 
en cambio, es una complicación frecuente (30% aproximadamente) y multifactorial (poscirugía, toxicidad por 
antibióticos, toxicidad de agentes de contraste, compromiso hemodinámico, infarto renal, depósito de inmuno-
complejos con vasculitis); es frecuentemente reversible y en algunos casos resulta necesaria la hemodiálisis.

d) Complicaciones neurológicas  (86-97)

Son frecuentes y habitualmente de causa embólica. Pueden ser silentes o manifestarse como un accidente is-
quémico transitorio (AIT) y accidente cerebro vascular (AVC), convulsiones, abscesos cerebrales, meningitis o, 
como ya describimos, aneurismas micóticos que pueden romperse. Son más frecuentes cuando la EI es causada 
por S. aureus (86)   y ensombrecen el pronóstico. Una situación habitual y delicada es cuando el paciente tuvo 
una embolia cerebral y requiere cirugía valvular de emergencia o urgencia. Si el episodio fue silente o un TIA, el 
riesgo de empeoramiento neurológico es muy bajo y la cirugía puede llevarse a cabo habitualmente sin mayores 
problemas. Cuando existió un ACV, el riesgo es mayor pero, si se excluye la hemorragia cerebral por TC cerebral 
y el daño neurológico no es grave (el paciente no está en coma), la cirugía puede efectuarse con relativamente  
bajo riesgo (3-6%). En caso de presencia de hemorragia intracraneal o gran infarto cerebral, es más prudente 
posponer 30 días la cirugía y ver la evolución de la lesión neurológica para decidir el momento. 

d) Terapéutica anticoagulante y antiagregante (98-104)
A pesar de algunos resultados positivos con aspirina en la prevención de embolias en las EI, no existen evidencias 
clínicas ya que los resultados resultaron conflictivos. Por lo tanto, no existe indicación de fármacos antitrombó-
ticos (trombolíticos, terapéutica antiplaquetaria o anticoagulación) para intentar la disolución o la formación de 
vegetaciones y prevenir los episodios embólicos. En los pacientes con endocarditis protésica no existe contrain-
dicación para continuar la anticoagulación. En los que presentan compromiso neurológico, esta debe revertirse 
al menos transitoriamente, para no transformar un episodio isquémico en hemorrágico, o facilitar el sangrado 
de un aneurisma seudomicótico. La suspensión del tratamiento anticoagulante durante una a dos semanas se 
acompaña de una baja probabilidad de embolias en pacientes con válvula cardíaca protésica. Tendrían más riesgo 
los pacientes con EI por Staphylococcus y los que tuvieron un ACV previo. 
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Comisión de Profilaxis

En los últimos años, distintas sociedades científicas introdujeron modificaciones en las clásicas recomendaciones 
sobre profilaxis de la endocarditis infecciosa (1-3).

La revisión bibliográfica actualmente disponible y analizada por el grupo de trabajo resalta la falta de eviden-
cia en relación con la eficacia del uso de antibióticos para prevenir la EI. Sin embargo, deben señalarse algunos 
puntos destacados:
	La fuente de eventuales bacteriemias: si bien las instrumentaciones odontológicas son fuentes posibles de bacte-

riemia transitoria, también lo son diversas actividades cotidianas, como comer o masticar. Estas son de similar 
magnitud y claramente más frecuentes, pero para ellas, obviamente, no se realiza profilaxis alguna (4-6).

	El aumento creciente de la resistencia de estreptococos del grupo viridans a algunos de los antibióticos más 
utilizados para esta profilaxis (7).

	Las modificaciones que ha ido sufriendo en el mundo la prevalencia de gérmenes causantes de EI, entre los 
cuales, como ocurre también en la Argentina, es indudable el creciente papel que Staphylococcus aureus tiene 
entre los cocos grampositivos causantes de esta patología (8-11).

	La fracción prevenible estimada de EI es inferior al riesgo de anafilaxia secundaria a la administración de 
betalactámicos (12-14). 

	Por último, es sabido que la utilización indiscriminada de antibióticos conduce al incremento en las resistencias 
a antimicrobianos, lo que constituye un problema de Salud Pública emergente que no debe ser desatendido (15).
Durante el año 2008, el National Institute for Health and Care Excellence (NICE) de Gran Bretaña desaconsejó 

la utilización de profilaxis antibiótica, sin excepciones. Tiempo después, Dayer y cols. analizaron la experiencia 
y describieron una disminución del 78% en la prescripción de antibióticos para prevenir esta patología, seña-
lando que se había objetivado un aumento del número de episodios de EI desde el cambio de la indicación (13).  
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Debe destacarse que, tal como lo expresan los autores, el estudio no fue diseñado para explorar la posibilidad de 
causalidad sino que solo pudo definir una asociación temporal. Por otro lado, otros estudios contemporáneos del 
citado no lograron demostrar la misma tendencia (16-21). 

Este grupo de consenso recomienda que la profilaxis antibiótica de EI sea indicada solamente a los pacientes 
que serán sometidos a procedimientos altamente bacteriémicos (listados en la Tabla 1) y con riesgo elevado de 
padecer EI, debido a la patología cardíaca subyacente (Tabla 2).  

No hay evidencia de que la bacteriemia originada en procedimientos del tracto respiratorio, gastrointestinal 
o genitourinario, así como los traumatológicos o dermatológicos, cause EI (exceptuando amigdalectomía y ade-
noidectomía). Este grupo de trabajo discutió la posibilidad de que otros procedimientos pudieran ser pasibles de 
profilaxis, pero no halló motivo que justifique su indicación.

Dado que muchos individuos con enfermedad valvular (reparada o no quirúrgicamente) se han acostumbrado 
a las más amplias indicaciones previas de profilaxis antibiótica antes de diferentes procedimientos, es importante 
conversar en forma individual para explicarles las limitaciones del empleo de profilaxis en ciertos escenarios, los 
riesgos del uso indiscriminado de antibióticos y los beneficios potenciales de mantener un buen estado de salud 
general, el cuidado frecuente de la boca y de lesiones de la piel y otras mucosas.  

Como ya se ha mencionado, la evidencia muestra una fuerte asociación entre bacteriemias y actividades ha-
bituales (masticar, lavarse los dientes, utilización de hilo dental y mondadientes, mascar chicle).  Esta asociación 
es más marcada entre quienes padecen patología periodontal.  Por tal motivo, coincidiendo con las guías de la 
American Heart Association (AHA) (22), este grupo de trabajo recomienda fuertemente poner énfasis en mejorar 
y mantener la salud bucodental de los pacientes.  

Dado que el microorganismo más frecuente en nuestro país es S. aureus y lo siguen en frecuencia especies de 
Enterococcus, es razonable pensar que estén relacionados con infecciones asociadas al cuidado de la salud, por 
lo cual son situaciones potencialmente prevenibles. En ese sentido, se recomienda en los pacientes con riesgo de 
padecer EI  (listados en la Tabla 1) las siguientes estrategias: 

Tabla 1. Procedimientos ante los cuales se sugiere realizar profilaxis, y antibióticos recomendados

Procedimiento	 Antibióticos Adultos	 Antibióticos 	 Niños

•	Manipulación de la región 

	 gingival o periapical del

	 diente

•	 Perforación de la mucosa

	 oral

•	 Amigdalectomía

•	 Adenoidectomía

Amoxicilina o ampicilina  2 g  

VO o IV 30-60 minutos antes.

Única dosis

Amoxicilina o ampicilina  2 g  

VO o IV 30-60 minutos antes.

Única dosis

Alérgicos a penicilina: clinda-

micina 600 mg VO o IV 30-60 

minutos antes.

Única dosis

Alérgicos a penicilina: clinda-

micina 600 mg VO o IV 30-60 

minutos antes.

Única dosis

Amoxicilina o ampicilina 50 

mg/kg VO o IV.

Única dosis.

Alérgicos a penicilina: clinda-

micina 20 mg/kg IVo IM 30 

minutos antes.

Única dosis

Amoxicilina o ampicilina 50 

mg/kg VO o IV.

Única dosis

Alérgicos a penicilina: clinda-

micina 20 mg/kg IV o IM 30 

minutos antes.

Única dosis

Tabla 2.  Condiciones cardíacas en las que debe indicarse profilaxis de EI con antibióticos

•	 Pacientes con remplazo valvular protésico o material protésico utilizado para reparación de válvula cardíaca

•	 Pacientes con EI previa

•	 Pacientes con patologías cardíacas congénitas:

	 a.	 Enfermedad cardíaca congénita cianótica no reparada o con defectos subyacentes luego de su reparación o realización de shunts o 

conductos paliativos

	 b.	 Enfermedad cardíaca congénita reparada completamente con material protésico en forma quirúrgica o percutánea hasta luego de 

6 meses de su realización

	 c.	 Toda aquella condición en la cual persista un defecto residual en el sitio de colocación de material protésico o dispositivo, sea me-

diante procedimiento quirúrgico cardíaco o técnica percutánea



48 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 84 SUPLEMENTO /  OCTUBRE 2016

a)	 Optimizar el tratamiento de las infecciones de la piel y los tejidos blandos. En un reciente estudio clínico 
multicéntrico llevado adelante por el Grupo de Trabajo en Infecciones por S. aureus en la Argentina (23), se 
observó que el germen más frecuente es S. aureus resistente a la meticilina de la comunidad (SAMR-AC), 
que también es potencialmente invasivo y ya se ha descripto como causa de EI.

b)	 Efectuar el tratamiento temprano de las infecciones bacterianas que comprometan otros sitios distintos de 
la piel y los tejidos blandos. 

c)	 Optimizar el control y tratamiento de las afecciones cutáneas crónicas no infecciosas, capaces de predisponer 
a la colonización con bacterias como S. aureus (p. ej., eccemas, psoriasis, etc.).

d)	 Desaconsejar el uso de “piercing” (en especial en lengua, nariz y cartílagos) y tatuajes, dado que son proce-
dimientos que no están regulados y pueden ser pasibles de contaminación inadvertida. 

e)	 Para los pacientes internados, en internación domiciliaria o con estrecho contacto con los servicios de salud 
(p. ej., hemodiálisis), minimizar el uso y la duración de catéteres intravasculares y cumplir con las recomen-
daciones de control de infecciones para el cuidado de cualquier maniobra que suponga atravesar las barreras 
naturales como la piel y las mucosas.
Se recomienda, además, recordar la importancia del papel que cumple el personal de la salud (médicos, 

enfermeros, técnicos) en  la educación de los pacientes con respecto a la seguridad y el peligro potencial de las 
prácticas mencionadas en el párrafo previo, así como aconsejar −respecto de “signos de alarma” y “disparadores 
de consulta”− a los pacientes que se encuentran “en riesgo” de contraer EI.

Se destaca que las vacunaciones contra neumococo y gripe son mandatorias en los pacientes que padecen 
valvulopatías y, si bien su principal beneficio radica en disminuir la morbimortalidad asociada a estos gérmenes, 
también reducen el riesgo de padecer enfermedad invasiva y, con ello, de endocarditis. 

Finalmente, debe tenerse en cuenta que las medidas necesarias para prevenir la endocarditis protésica tem-
prana son las mismas medidas de control de infecciones indicadas para prevenir la infección quirúrgica en cirugía 
cardíaca (pesquisa y tratamiento de infecciones ocultas, descolonización para S. aureus, manejo prequirúrgico 
de factores de riesgo, baño prequirúrgico, antibióticos profilácticos acordes con la norma institucional, etc.) (24). 

Se recomienda profilaxis antibiótica para evitar endocarditis infecciosa en condiciones cardíacas 
de alto riesgo (listadas en la Tabla 2), ante la realización de procedimientos que pudieran provocar 
una infección endovascular. Recomendación tipo I, nivel de evidencia C. 
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