
INTRODUCCIÓN

El objetivo de este articulo es comentar algunos aspectos
de la etiología, diagnóstico y tratamiento de la endocarditis
infecciosa (EI), que puedan resultar controvertidos. Paráme-
tros como el empleo de los criterios diagnósticos, la forma
correcta de efectuar el hemocultivo, cuando iniciar el trata-
miento antibiótico, la adecuada monitorización terapéutico-
microbiológica, que actitud adoptar respecto a la anticoagula-
ción o el manejo de la endocarditis fúngica, resultan
controvertidos y a pesar de las guías de práctica clínica y
documentos de consenso, constituyen situaciones en las que
es necesario un juicio individual meticuloso.

La EI se define como la infección de la superficie interna
del corazón afectando principalmente a las válvulas cardíacas
aunque también lo puede hacer a los septos, las cuerdas tendi-
nosas o el endocardio mural. Durante mucho tiempo, los úni-
cos criterios reconocidos para el diagnostico de la EI fueron
los de Beth Israel (1) que poseen una sensibilidad baja y no

incluyen las alteraciones encontradas en el ecocardiograma.
En 1994 Durack et al. proporcionaron a los clínicos, en fun-
ción de los hallazgos clínico-patológicos, microbiológicos y
ecocardiográficos, una nueva herramienta válida para el diag-
nóstico de la EI: los criterios de Duke (2). Según los criterios
que cumpla el paciente podemos descartar la endocarditis,
definirla como posible o establecer el diagnostico definitivo.
Han sido validados en numerosos estudios, demostrando una
sensibilidad superior al 80% (3-5), una alta especificidad (5,6)
y un elevado valor predictivo negativo (7). En el año 2000 Li
et al. (8) los revisaron para intentar solventar las principales
criticas de los expertos: disminuir el sobrediagnóstico de posi-
ble EI, definir el riesgo relativo de endocarditis en la bacterie-
mia por S. aureus, establecer el papel del ecocardiograma
transesofágico y aumentar la sensibilidad en el diagnostico de
la EI de la fiebre Q. Hay que tener siempre presente que los
criterios modificados de Duke constituyen sólo una ayuda
valiosa para el diagnóstico de la EI y nunca deben primar
sobre el juicio clínico del médico responsable del paciente.
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RESUMEN
La endocarditis infecciosa se define como la infección de la superfi-

cie interna del corazón que afecta principalmente a las válvulas cardíacas
aunque también lo puede hacer a los septos, las cuerdas tendinosas o el
endocardio mural. Se ha producido una gran controversia entorno a la
etiología, diagnóstico y tratamiento de la enfermedad. En este sentido,
existen criterios básicos que definen a la endocarditis infecciosa; sin
embargo aparecen situaciones particulares en las que resulta imprescindi-
ble un estudio minucioso, haciendo especial referencia a los agentes etio-
lógicos y más concretamente a la endocarditis fúngica. 
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carditis fúngica. Hemocultivos. Tratamiento.

ABSTRACT
The infective endocarditis is defined mainly as the infection of the

internal surface of the heart, affecting to the cardiac valves although it
can also do it to the septos, the tendinosas cords or endocardio mural.
Around the origin, the diagnosis and the treatment of the disease, a con-
siderable controversy has taken place. In this sense, basic criteria exist
that they define to the infective endocarditis; however, particular situa-
tions are appraised in which the meticulous study is essential from the
patient, doing special reference to the origin agents and, more in parti-
cular, to the fungal endocarditis.

KEY WORDS: Anticoagulant therapy. Infective endocarditis. Fungal
endocarditis. Blood cultures. Treatment.
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Los hemocultivos constituyen un pilar fundamental para el
diagnostico y tratamiento de la EI: forman parte de los crite-
rios modificados de Duke, son el mejor método para identifi-
car el agente causal y permiten conocer la sensibilidad al tra-
tamiento administrado. La endocarditis con cultivos negativos
representa aproximadamente el 5% del total de las EI (9,10).
En un paciente que se sospeche EI deben realizarse tres tomas
de hemocultivos, con al menos una hora de diferencia entre el
primero y el último; y como se trata de una enfermedad que
produce bacteriemias constantes, no es preciso recogerlos
coincidiendo con un pico febril. 

En cada toma debe realizarse una siembra, de al menos 10
ml de sangre venosa, en un medio para aerobios y otro para
anaerobios (11,12). Se debe comunicar al microbiólogo cual
es la sospecha clínica, ya que debe incubarlos, si son negati-
vos a las 72 horas, en medios especiales durante al menos 2 ó
3 semanas para identificar bacterias de crecimiento lento
(Bartonella spp., Brucella spp., Legionella spp., Nocardia
spp., Abiotrophia spp. y microorganismos del grupo
HACEK). En este instante debemos solicitar los estudios
serológicos, que permiten identificar a microorganismos pro-
ductores de EI con cultivo negativo: C. burnetii, L. pneumop-
hila, Chlamydia spp., Brucella spp., Bartonella spp. (13,14). 

La causa más frecuente de endocarditis con cultivo negati-
vo es haber recibido, antes de la toma de los hemocultivos,
tratamiento antibiótico (9). Si el tratamiento se administró
sólo durante dos o tres días, una vez que este se interrumpa,
los hemocultivos se positivizan en pocos días. Sin embargo, si
la terapia fue prolongada, estos pueden permanecer negativos
durante semanas (10,12,14). En aquellos pacientes que reci-
bieron tratamiento empírico y que se encuentran estables clí-
nicamente, este debe suspenderse, al menos durante tres días,
para realizar la toma de nuevos hemocultivos (12,14). La
identificación del agente etiológico juega un papel preponde-
rante en el diagnostico y en las decisiones terapéuticas, por lo
tanto, siempre que el paciente esté clínicamente estable, se
debe esperar al resultado de los hemocultivos para iniciar tra-
tamiento según antibiograma. Sin embargo, cuando esté sépti-
co, afecte a una válvula protésica, presente insuficiencia car-
díaca, insuficiencia valvular importante o progresiva, se
retiraran hemocultivos y se iniciará tratamiento empírico
según la etiología más frecuente, el perfil clínico y los datos
epidemiológicos (15). 

Finalizado el tratamiento antibiótico se realizará hemocul-
tivo de control para asegurar la curación bacteriológica. Ade-
más es recomendable repetirlo a los 2 meses, ya que es cuan-
do existe mayor riesgo de recidiva (16).

En los últimos tiempos se ha producido un incremento
importante de los microorganismos resistentes, por lo que se
hace necesaria una monitorización terapéutico-microbiológi-
ca, que nos permita asegurar que estamos realizando un trata-
miento eficaz. Para realizar un tratamiento adecuado en la EI
debemos tener claros dos conceptos, en primer lugar que se
deben utilizar antibióticos bactericidas por vía intravenosa y
en segundo lugar, que cuando se empleen combinaciones de
antibióticos estos deben tener efecto sinérgico.

La elección del antibiótico adecuado debería basarse en la
determinación de la concentración mínima inhibitoria (CMI)
de los principales fármacos indicados para el agente etiológi-
co (17,18). La CMI determina cual es la concentración míni-
ma suficiente para impedir el desarrollo de la bacteria en los
medios de cultivo, en condiciones estándar, tras la administra-

ción de una dosis previamente establecida del fármaco (19).
Un antibiótico se considera bactericida cuando su concentra-
ción mínima bactericida (CMB), es igual o ligeramente supe-
rior (una o dos diluciones) que la CMI (17).

Una vez escogido el antibiótico, la determinación de la
actividad bactericida del suero (ABS) nos permite conocer, si
la dosis que estamos empleando es la correcta o necesitamos
aumentarla para lograr el efecto deseado. En la Tabla I se
exponen las circunstancias en las que estaría indicada su
determinación. Una ABS en el “pico” y en el “valle” igual o
superior a 1:32 y 1:8 respectivamente, se asocia con una cura-
ción bacteriológica en más del 90% de los casos, pero como
cualquier test de laboratorio, no puede predecir el curso de
acontecimientos que son dependientes de multitud de factores
(16). 

Cuando sea preciso utilizar una combinación de fármacos,
estos deben tener efecto sinérgico. En el momento actual dis-
ponemos de varias combinaciones adecuadas para los gérme-
nes más frecuentes. El S. viridans con resistencia intermedia a
la penicilina (CMI ≥ 0,1 µg/mL a ≤ 0,5 µg/mL), se debe tratar
con penicilina G o ampicilina más gentamicina durante las
dos primeras semanas y en el resistente a la penicilina (CMI >
0,5 µg/mL) se debe utilizar esta combinación durante al
menos cuatro semanas (20); mientras que en las cepas sensi-
bles a la penicilina la administración de una dosis diaria de
ceftriaxona asociada a una dosis diaria de gentamicina, 3
mg/kg, permite reducir la duración del tratamiento de 4 a 2
semanas (21). Se recomienda que la endocarditis por S.
aureus se trate con penicilinas resistentes a la penicilinasa en
combinación, los primeros 3-5 días, con aminoglucósidos
(18,20); sin embargo, en los ensayos clínicos realizados en
humanos no demostró un mayor beneficio la asociación res-
pecto a la monoterapia (22,23). Debemos tener presente que
frente al S. aureus son menos efectivos los regímenes que
emplean glucopéptidos (24,25), por lo que su uso debe limi-
tarse a los S. aureus meticilinresistentes y a los pacientes alér-
gicos a la penicilina. Por el contrario, en el tratamiento de los
estafilococos coagulasa negativos son más efectivos los glu-
copéptidos que los betalactámicos, incluidos los carbapene-
mes, y son más efectivos los tratamientos que asocian vanco-
micina, aminoglucósidos y rifampicina (18,26,27). Para el
tratamiento del Enterocococcus spp. se recomienda la admi-
nistración de penicilina G o ampicilina asociado a aminoglu-
cósidos durante 4 a 6 semanas (18,20); no obstante, en los

INDICACIONES DE LA DETERMINACIÓN DE LA ACTIVIDAD
BACTERICIDA DEL SUERO (ABS)

Determinación actividad bactericida del suero: 
1. Si el microorganismo es tolerante (20% de S.

Mutans, la mayoría de estreptococos con deficiencias
nutricionales, todos los enterococos y Staphylococ-
cus tolerantes a la penicilina

2. En caso de mala respuesta antibiótica
3. En caso de EI por un microorganismo no habitual o

cuando se emplea un tratamiento antibiótico no con-
vencional

TABLA I
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pacientes con alto riesgo de toxicidad por los aminoglucósi-
dos, es igualmente eficaz administrar estos sólo durante dos
semanas (28). Por otra parte, la combinación de ampicilina y
ceftriaxona parece ser una alternativa segura y efectiva para el
tratamiento de la endocarditis enterocócica (29).

La endocarditis fúngica (EF) representa menos del 10%
del total de las endocarditis (30). En los pacientes con trans-
plante de órganos sólidos es la segunda causa más frecuente
de endocarditis, después de la endocarditis estafilocócica (31).
Se trata de una entidad con una elevada mortalidad pero hay
que tener presente que, su diagnostico, que requiere de un ele-
vado nivel de sospecha clínica, y tratamiento precoz se asocia
a un incremento de la supervivencia.  

Su diagnóstico de sospecha no es fácil ya que, comparada
con otras endocarditis subagudas, presenta una baja inciden-
cia de insuficiencia cardíaca, cambios en los soplos cardíacos
y esplenomegalia; mientras que, por el contrario, son muy fre-
cuentes los fenómenos embólicos y la clínica neurológica,
focal o global (30). En los transplantados de órgano sólido
debemos tener presente que la EF presenta una distribución
bimodal, con un primer pico de incidencia en los 30 primeros
días del trasplante, afectando sobre todo el endocardio mural,
y un segundo pico, menos frecuente, a los dos años del mis-
mo.

La etiología más habitual en la población general es la
Candida spp, mientras que en los trasplantados es el Aspergi-
llus spp (30-32). Algunas especies de hongos, como el Asper-
gillus spp., casi nunca se aíslan en los hemocultivos, mientras
que otras especies se aíslan esporádicamente (14). El aisla-
miento de Candida spp y Cryptococcus neoformans aumenta
con el empleo de técnicas de lisis centrifugación o el medio de
Castañeda (30,33). En el ecocardiograma se observan vegeta-
ciones de gran tamaño y muy friables, bastante característica
de su etiología, presentándose una disminución de la mortali-
dad desde el momento que se asociaron a la EF (30,34). La
Candida spp presenta mayor tendencia a formar vegetaciones
grandes que el Aspergillus spp., así el ecocardiograma transto-
rácico puede pasar por alto algunos casos de endocarditis por
este hongo, que se observan en el ecocardiograma transesofá-
gico (32).

Se han identificados varios factores de riesgo para el desa-
rrollo de EF: UDVP, tratamiento con inmunosupresores, neu-
tropenia, neoplasias y nutrición parenteral (30). La EF del
segundo año postrasplante, se ha relacionado con el incremen-
to de la dosis de inmunosupresores y la infección reciente por
citomegalovirus (32).

En aquellos pacientes que presentan enfermedad valvular,
diagnostico de sospecha de endocarditis bacteriana subaguda,
signos neurológicos inexplicados, émbolos periféricos, hemo-
cultivos negativos y antecedentes de fungemia reciente no tra-
tada; debemos ser utilizar todos los medios de los que dispo-
nemos para intentar diagnosticar una EF: ecocardiograma
transtorácico o transesofágico, hemocultivos en medios espe-

ciales para hongos, cultivos de émbolos sépticos y pruebas
serológicas (inmunoglobulina anti-Candida, antígeno galacto-
manano) (30).

Las EF tratadas con antifúngicos y cirugía presentan
mayor supervivencia que las que reciben sólo tratamiento
médico (30). La combinación de tratamiento antifúngico,
antes, durante y después de la cirugía, con el desbridamiento y
reemplazo valvular precoz con material biológico, en los pri-
meros 5 días de tratamiento, se asocia a un mejor pronóstico
que el manejo sólo con tratamiento médico (30,34-37). La
anfotericina B liposomial es el fármaco de elección, ya que
garantiza una terapia prolongada con menores efectos secun-
darios (30,35,37). Recientemente se ha demostrado la supe-
rioridad del voriconazol sobre la anfotericina B en el trata-
miento de la aspergilosis invasiva (38), por lo que el
voriconazol podría ser considerado el fármaco de elección en
el tratamiento de la endocarditis por Aspergillus.

No existe ningún estudio que avale el empleo de la antico-
agulación en la EI para prevenir los embolismos sépticos. Aún
es más, está contraindicada en el tratamiento de la EI sobre
válvula nativa, ya que aumenta el riesgo de hemorragia cere-
bral (39-41). En endocarditis sobre válvula nativa, sólo se
anticoagulará sí existe una indicación para ello, pero indepen-
diente de la endocarditis. 

En la EI sobre válvula protésica se puede mantener la anti-
coagulación, aunque es preferible realizarla con heparina
mientras el paciente esté inestable, al menos la primera sema-
na de tratamiento antibiótico, ya que el riesgo de embolismo
decrece después de forma importante (40,42). En el caso de
que se produzca un embolismo cerebral con hemorragia o se
diagnostique un aneurisma micótico, está indicado suspender-
la hasta que la complicación se haya resuelto (40,43). Si se
produce un infarto cerebral isquémico extenso se debe de reti-
rar la anticoagulación, mientras que si es pequeño se puede
mantener con heparina y repetir TC en 2-3 días, suspendién-
dose durante 48-72 horas en el caso de que aumentará su
tamaño. La suspensión del tratamiento anticoagulante durante
una o dos semanas se acompaña de una baja probabilidad de
embolias en pacientes con válvula cardíaca protésica (42, 44).

Como conclusión, consideramos que los criterios diagnós-
ticos constituyen una ayuda valiosa para el diagnóstico de la
EI pero nunca deben primar sobre el juicio clínico, ya que no
contemplan todas las variables posibles y aún hoy en día son
susceptibles de ser mejorados. En el manejo adecuado de la EI
juega un papel fundamental el aislamiento de agente etiológi-
co, por lo que debemos ser especialmente cuidadosos en la
toma de los hemocultivos y no iniciar el tratamiento antibióti-
co, siempre que el estado del paciente nos lo permita, hasta
realizar su aislamiento. Por otro lado consideramos que el
mejor tratamiento para la EF consiste en la combinación de
los antifúngicos con el reemplazo valvular y que en la actuali-
dad nunca se debería iniciar la anticoagulación en las EI para
prevenir los émbolos sépticos.
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