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RESUMEN DE LA TESIS DOCTORAL 

 

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad grave, imprevisible y con una elevada 

morbimortalidad (20-30%) a pesar de los avances en las estrategias diagnósticas y 

terapéuticas. La epidemiología de la EI ha cambiado, afectando predominantemente a 

pacientes en relación con el ámbito sanitario con múltiples comorbilidades. La cirugía 

cardiaca y el tratamiento antibiótico son los pilares del tratamiento de la EI. Se requiere 

cirugía en más del 50% de los pacientes, pero la cirugía se asocia a una elevada 

morbimortalidad en la fase activa de la enfermedad y es complicado decidir a quién y cuándo 

llevarla a cabo. 

Hay escasa información sobre las características clínicas y el pronóstico a corto y largo plazo 

de los pacientes con endocarditis infecciosa izquierda e indicación quirúrgica no operados 

(IQNO-EII). Se supone que la mortalidad es elevada pero no se ha evaluado de una manera 

exhaustiva. Además, el pronóstico de los que sobreviven a la fase hospitalaria y son 

controlados de una manera estricta por un equipo multidisciplinar de EI tampoco ha sido 

evaluado. El principal objetivo de la tesis doctoral pretende evaluar el pronóstico a corto y 

largo plazo de los pacientes con EI izquierda e indicación quirúrgica comparando lo que 

fueron operados y los que no. En nuestro estudio los pacientes IQNO-EII suponen un 30.6% 

de todos los pacientes con indicación quirúrgica. Se trata de pacientes de mayor edad, 

comorbilidad, peor función renal y presencia de embolias como complicación de la EI. La 

combinación de estos factores hace que el riesgo quirúrgico sea elevado y no se lleve a cabo 

la cirugía y en consecuencia la mortalidad a corto plazo es elevada (64 % de mortalidad antes 

de los 60 días desde el inicio del tratamiento antibiótico).Sin embargo , entre los 

supervivientes a la fase aguda no encontramos diferencias en la mortalidad a largo plazo 

entre los pacientes operados y los no operados siendo la diabetes, el índice de Charlson y el 

antecedente de EI previa los factores independientes asociados a mortalidad . Esto corrobora 

la hipótesis descrita en algunos estudios previos de que la mortalidad a largo plazo de los 

pacientes con EI depende más de factores relacionados con el propio paciente que del 

tratamiento recibido durante el ingreso. Se necesitan más estudios para tratar de determinar 

el riesgo real de cirugía a la hora de establecer o no la indicación quirúrgica. 
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Algunos de los pacientes IQNO-EI se podrían beneficiar de pautas de tratamiento antibiótico 

de larga duración (TALD) incluido tratamiento antibiótico oral supresivo (TAOS). 

Adicionalmente, esta tesis pretende evaluar el pronóstico en cuanto a mortalidad y recaídas 

de esta estrategia de antibioterapia de larga duración en este grupo de pacientes, recogiendo 

información de cinco hospitales terciarios de referencia españoles con equipos 

multidisciplinares de EI. Evaluamos prospectivamente 32 pacientes con indicación 

quirúrgica no operados que siguieron una estrategia de tratamiento antibiótico de larga 

duración endovenoso de forma domiciliaria o supresivo oral y fueron controlados por el 

equipo multidisciplinar de EI de cada centro. Nuestros resultados sugieren que esta estrategia 

debería ser considerada y basado en dicha experiencia proponemos un algoritmo de 

tratamiento. Son necesarios más estudios para validar dicha estrategia, pero parece claro que 

un tratamiento individualizado con un control multidisciplinar estricto podría mejorar el 

pronóstico de este grupo de pacientes con indicación quirúrgica no operados. 
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ABSTRACT 

 

Infective endocarditis (IE) is a serious, unpredictable, and complex entity with high 

morbidity and mortality (20-30%), despite recent advances in diagnostic and therapeutic 

strategies. The epidemiology of left side infective endocarditis (LSIE) has changed for 

institutionalized patients with multiple comorbidities. Cardiac surgery and antibiotic 

treatment are the cornerstones of IE treatment. Cardiac surgery is an established treatment 

for IE, required in more than half of the patients because of severe complications. During 

the active phase, surgery is associated with significant risk and it is difficult to determine 

whether and when to perform it. 

 There is little information regarding clinical characteristics and short- and long-term 

outcomes of surgery-indicated not undergoing surgery patients with left side infective 

endocarditis (SINUS-LSIE). It is presumed that in-hospital mortality of SINUS-LSIE 

patients is high; although, this has not been prospectively examined in a rigorous manner. In 

addition, the outcomes are uncertain for those who survive hospitalization and are strictly 

followed by a multidisciplinary team. This doctoral thesis aims to evaluate the short- and 

long-term prognosis of patients with surgical indication, comparing those who underwent 

surgery with those who did not. In our study, SINUS-LSIE patients represented 30.6% of all 

patients with surgical indications. The clinical profile of SINUS-LSIE patients is 

characterized by older patients, higher comorbidities, worse renal function, and more 

frequent stroke and embolization. The combination of all these patient-related factors and 

clinical complications determines a prohibitive surgical risk that ultimately determines that 

surgery is not performed in these patients. Consequently, the short-term prognosis among 

SINUS-LSIE patients is poor (up to 64% mortality in our cohort) but we did not find 

differences in mortality beyond 60 day and three years between surgically treated and 

SINUS-LSIE patients and we found that diabetes mellitus, the Charlson index, and a 

previous history of IE were independent predictors of long-term mortality. These findings 

support the hypothesis that the long-term prognosis depends more on host conditions and 

co-morbidities rather than the treatment received during admission. More studies are needed 

to determinate real operative risk among these patients concerning long term outcome that 

may help us when adopting surgical decisions. 
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Some of the SINUS-LSIE patients who survived beyond 60 days could benefit from 

prolonged treatment with suppressive antibiotics. Therefore, we also aimed to evaluate 

prognosis of these patients treated with a long- term antibiotic treatment strategy, including 

oral long term suppressive antibiotic treatment, in five referral centres with a 

multidisciplinary endocarditis team. We examined 32 consecutive patients with IE that did 

not undergo an indicated surgery, but received long-term antibiotic treatment (LTAT), and 

were followed by a multidisciplinary endocarditis team. Our results suggested that an LTAT 

strategy, including oral suppressive antibiotic treatment, might be considered for patients 

with IE that cannot undergo an indicated surgery. A managed-based approach with close 

follow up and individualised treatment could be of special relevance in this SINUS-LSIE 

cohort in order to improve long term prognosis. Based in our experience we propose a 

treatment algorithm. More multicentre prospective studies are needed to validate the 

proposed algorithm and to establish an appropriate long-term strategy for treating patients 

with SINUS-IE.
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1.INTRODUCCIÓN 

 

1.1. Endocarditis infecciosa. 

La Endocarditis infecciosa (EI) es una entidad grave, impredecible y que ostenta una elevada 

morbimortalidad intrahospitalaria (20-30%)(1,2)y menos estudiada a largo plazo(~ 45%)(3) 

a pesar de los recientes avances introducidos en las estrategias diagnósticas y terapéuticas 

(4,5) 

 

Figura 1:Evolución de la mortalidad intrahospitalaria en EI en los últimos 30 años (adaptada de 

Thuny et al. Lancet 2012) 

 

Descrita en 1885 por Sir William Osler como una enfermedad letal. Desde el punto de vista 

fisiopatológico, la interacción entre plaquetas, bacteriemia y un endotelio dañado 

predisponente (valvulopatía previa, prótesis , dispositivos intracavitarios o daño endotelial 

por la propia situación de sepsis) desencadena la formación de vegetaciones (agregados de 

fibrina con alto inóculo bacteriano) y la destrucción valvular con insuficiencia valvular 

secundaria,  o afectación perivalvular con aparición de complicaciones locales (abscesos, 

fístulas).Además ,las vegetaciones en válvulas izquierdas pueden embolizar (embolias 

sépticas  o infartos) a sistema nervioso central (SNC)  y provocar  ictus isquémico o 

hemorrágico(por transformación hemorrágica o rotura de aneurisma micótico)y también a o 
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hígado , bazo y/o articulaciones. También se han descrito fenómenos inmunológicos 

asociados, alguno útiles en la sospecha diagnóstica inicial como los nódulos de Osler o 

manchas de Roth. 

 

La EI es una enfermedad infrecuente de forma global y tiene una incidencia anual que varía 

de unos 15 a 80 casos por millón de habitantes en estudios poblacionales en Europa y USA, 

pero en ligero ascenso en los últimos años(6–8). La edad media también ha ido aumentando 

a lo largo del tiempo y afecta en la actualidad predominantemente a varones con una edad 

media de 57 años(9). La incidencia de EI es máxima en pacientes con EI previa y portadores 

de prótesis valvulares. 

 

Figura 2:Fisiopatología de la EI (extraido de Iung B y Duval X.Nature 2019) 
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Figura 3:Incidencia de EI en diferentes subgrupos de riesgo de bases de datos nacionales europeas 

(extraido de Iung B y Duval X. Nature 2019) 

  

La epidemiología de la EI ha ido cambiando en las últimas dos décadas y ha pasado de incidir 

en pacientes con enfermedad valvular reumática y adictos a drogas por vía parenteral(con 

un ligero repunte en los últimos años en USA)a pacientes con edad avanzada, portadores de 

prótesis valvulares quirúrgicas o prótesis aórticas implantadas percutáneamente 

(TAVI)(10,11), dispositivos electrónicos implantables  (EIDC), cardiopatías congénitas(12) 

y valvulopatía degenerativa(13). Además, asistimos un incremento de casos  EI (casi el 40%) 

como consecuencia de un contacto estrecho con el sistema sanitario , la denominada EI  

relacionada con el ambiente sanitario (EI RAS) ,en pacientes con fragilidad , procedimientos 

médicos complejos y en relación con infecciones intravasculares(14). Coincidiendo con este 

escenario S.aureus es el primer agente microbiológico aislado en EI en países 

desarrollados(15) y destaca un incremento exponencial de la EI enterocócica(16) que se 

convierte en el segundo agente causal en importancia  en la serie europea publicada más 

actual(17). 
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Podríamos clasificar la EI según su forma de adquisición así como su localización izquierda 

(EII) o derecha y si incide sobre válvula nativa (EVN) o prótesis valvular (EVP). En la tabla 

1 se describe dicha clasificación. 

 

Tabla 1:Clasificación de la EI según adquisición y localización 

 

 

Clasificación de EI según forma de adquisición 

✓ EI adquirida en la comunidad 

✓ EI relacionada con el ámbito sanitario (EI RAS) 

▪ Nosocomial: signos y síntoma de EI en paciente ingresado hace más de 48 hrs. 

▪ No -nosocomial (o nosohusial): Síntomas previos a hospitalización por EI en 

pacientes no hospitalizados pero en contacto estrecho con el sistema sanitario: 

• Terapia endovenosa en hospital de día o domicilio 30 días antes de EI. 

• Hemodiálisis o quimioterapia hasta 30 días antes de síntomas de EI. 

• Hospitalizados más de 48 horas en los 90 días previos al inicio de los 

síntomas de EI. 

• Ingresados en residencias o larga estancia. 

 

Clasificación de EI según localización 

✓ EI sobre válvula nativa (izquierda)(EII) 

✓ EI sobre válvula protésica (EVP) 

✓ EI asociada a dispositivos (EIDC) 

✓ EI derecha 

Figura 4: Factores de riesgo para adquisición de EI 

asociada con el ámbito sanitario (EI RAS) (adaptada de 

Wang et al. JAMA 2018) 



  INTRODUCCIÓN 

29 

 

 

La cirugía cardiaca y el tratamiento antibiótico constituyen los pilares del tratamiento de la 

EI. La cirugía cardiaca valvular es un tratamiento establecido para el tratamiento de la EI , 

que resulta necesario en casi el 70% de los pacientes según las indicaciones de las sociedades 

científicas (18) .Sin embargo, estudios recientes demuestran que se opera menos del 50% de 

los pacientes con EI  tras la evaluación del riesgo peroperatorio(17,19,20). Es muy escasa la  

información sobre las características clínicas y el pronóstico ,sobre todo a largo plazo, de los 

pacientes con EI e indicación quirúrgica no operados (IQNO-EI). 

El tratamiento antibiótico de la EI se basa en la administración de antibióticos bactericidas 

de larga duración ,con una duración de 2-6 semanas para “endocarditis standard” sobre 

válvula nativa o protésica(18). La falta de estudios aleatorizados en lo concerniente al 

tratamiento de subgrupos de pacientes específicos como los IQNO-EI conlleva que no exista 

actualmente consenso sobre pautas y/o duración y, por ello, a menudo el esquema de 

tratamiento antibiótico es centro dependiente (21) . En este contexto, las nuevas técnicas de 

imagen como la  Tomografía Computerizada (angio TC) o la Tomografía por emisión de 

positrones -Tomografía Computerizada (PET-TC) podrían ayudar a decidir la duración del 

tratamiento antimicrobiano en este subgrupo de pacientes(22). Estudios recientes (23)han 

demostrado que el tratamiento antibiótico oral es efectivo como secuenciación para acortar 

el tratamiento endovenoso en EII no complicadas. Hay poca información (casos aislados, 

endocarditis fúngica y EIDC) sobre pautas de tratamiento antibiótico oral en IQNO-EI. 

Dada la dificultad en el diagnóstico y tratamiento así como la complejidad en la toma de 

decisiones, el abordaje multidisciplinar con personal experto en EI ha demostrado mejorar 

el pronóstico en pacientes con EI (24–26), y es una estrategia recomendada en las guías de 

práctica clínica. 

El manejo de pacientes con EI e indicación quirúrgica no operados (IQNO-EI) por 

comorbilidad, complejidad técnica como las derivadas de la presencia de tubos protésicos y 

cirugías complejas en cardiopatías congénitas o complicaciones asociadas a la enfermedad 

aguda, sigue siendo un reto para una enfermedad compleja, con elevada morbimortalidad y 

con falta de evidencia científica robusta. 
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1.2. Diagnóstico 

El diagnóstico de la EI se basa en tres pilares: clínico (sospecha clínico- epidemiológica con 

signos y síntomas compatibles), microbiológico (aislamiento del microorganismo causante 

en sangre y tejidos) y diagnóstico por imagen (hallazgo de lesión valvular siendo la 

vegetación el hallazgo principal y el ecocardiograma la prueba “prínceps” con emergencia 

de nuevas técnicas diagnósticas como el PET-TC o la TC sobre todo en el diagnóstico de 

EVP). 

1.2.1.  Microbiología 

La identificación del microorganismo causante tiene un papel primordial en el diagnóstico 

de la EI. Tras hemocultivos (HC) repetidos, test serológicos y cultivo de tejido valvular o 

material embólico, el diagnóstico microbiológico se realiza en aproximadamente el 90% de 

los casos. 

Los microorganismos aislados más frecuentes pertenecen al género Staphylococcus 

(S.aureus y estafilococo coagulasa negativos )que prevalecen en la EVP y en la  EIDC. Los 

estreptococos (grupo viridans orales o Streptococcus gallolyticus) y enterococos les siguen 

en frecuencia. 

En las figuras 5, 6 y 7 se muestran los agentes causales más frecuentes por edades y tipos de 

EI tanto en series norteamericanas como españolas. En relación a lo dicho anteriormente, 

cambios observados en la epidemiología de la EI en relación a un incremento del uso de  

dispositivos intravasculares y de la relación cada vez más estrecha de los pacientes con el 

ámbito sanitario, hacen que estafilococos y enterococos se hayan colocado a la cabeza como 

agentes causantes de EI  en la serie europea  más recientemente publicada (17). 

 

 

Figura 5:Incidencia de EI dependiendo de edad y microorganismo (extraído de Hoen B 

y Duval X. NEJM 2013) 
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Figura 6:Microbiología de la EI en diferentes series españolas contemporáneas (extraído de 

Fernández Hidalgo et al. REC 2013) 

 

 

Figura 7:Microbiología de la EI en la serie andaluza hasta 2019 según tipo de EI (extraído de Gómez 

Acebal et al. REC 2020) 

 

La causa más frecuente de HC negativos es la administración de tratamiento antibiótico 

previo. La ausencia de diagnóstico microbiológicos inicial obliga a identificar 

microorganismos especiales de crecimiento lento o menos frecuentes con serologías 

específicas, además de usar métodos de diagnóstico molecular (PCR).La ausencia de 

diagnóstico microbiológico es un predictor independiente de mortalidad intrahospitalaria 

debido al retraso diagnóstico y la dificultad de determinar el tratamiento adecuado en la serie 

general de EI tal como describen Villanueva et al.(27)En la figura 8 se describe el algoritmo 
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diagnóstico según las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología 

(ESC)en caso de HC negativos. 

 

Figura 8:Algoritmo diagnóstico microbiológico de EI con HC negativos según las guías ESC 2015 

 

1.2.2.  Ecocardiografía 

Las técnicas de imagen, en especial la ecocardiografía, desempeñan un papel fundamental 

en el manejo de la EI. 

La ecocardiografía, tanto transtorácica (ETT) como transesofágica (ETE) es la técnica de 

elección para el diagnóstico de EI, complicaciones, estratificación pronóstica inicial y 

manejo en el curso de la EI.  

Debe realizarse en cuanto exista sospecha clínica de EI. Los hallazgos específicos de EI son 

la vegetación, el absceso o aneurisma micótico y la dehiscencia de nueva aparición en una 

prótesis valvular. Dada que la sensibilidad diagnóstica de la ETT es baja (50%) en EVP y 

EIDC ,en estos casos debe practicarse un ETE si existe sospecha diagnóstica .Además la 

ETE es fundamental para el diagnóstico y evaluación de complicaciones locales y evaluación 
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intraoperatoria, sobre todo en caso de EII con opciones de reparabilidad, y debe realizarse 

también en pacientes con sospecha diagnóstica elevada y ETT inicial negativo (18,28–30). 

En la tabla 2 se describen los posibles hallazgos ecocardiográficos de EI y su correlación 

anatómica. 

 

Tabla 2:Posibles hallazgos en ecocardiografía de la EI y correlación anatómica 

 Cirugía /necropsia 

 

Ecocardiografía  

Vegetación   Masa infectada adherida a una 

estructura endocárdica o material 
intracardiaco implantado 

 

Masa intracardiaca oscilante o no oscilante en una 

válvula u otras estructuras endocárdicas o material 
intracardiaco implantado. 

Absceso Cavidad perivalvular con necrosis y 
material purulento que no se comunica 

con la luz cardiovascular. 

 

Área perivalvular no homogénea y engrosada de 
aspecto ecodenso o luminoso (> 10 mm 

habitualmente). 

Pseudoaneurisma Cavidad perivalvular que se comunica 
con la luz cardiovascular. 

 

Espacio perivalvular pulsátil y libre de eco, con 
detección por Doppler color. 

Perforación Interrupción de la continuidad tisular 
endocárdica. 

 

Interrupción de la continuidad tisular endocárdica 
atravesada por Doppler color. 

Fístula Comunicación de dos cavidades 
adyacentes a través de una perforación. 

 

Comunicación por Doppler color de dos cavidades 
adyacentes a través de una perforación. 

Aneurisma valvular Evaginación sacular de tejido valvular. 

 
 

Abultamiento sacular de tejido valvular. 

Dehiscencia de 

válvula protésica 

Dehiscencia de prótesis. Insuficiencia perivalvular por ETT/ETE, con o sin 

oscilación de la prótesis. 

 

 

 

1.2.3. Otras técnicas de imagen: angio TC y PET-TC 

La angio TC tiene excelente resolución espacial siendo muy útil (incluso más que el ETE) 

para el diagnóstico de complicaciones perivalvulares tipo absceso o aneurisma micótico 

sobre todo en prótesis (especialmente abscesos perivalvulares mitrales) y también en el 

diagnóstico de colecciones periprotésicas en tubos o material protésico en aorta ascendente, 

donde la visualización por ETE está más limitada. Complementariamente permite la 

visualización de las arterias coronarias de cara a la eventual planificación quirúrgica (31–

33) y permitiría el diagnóstico de lesiones embólicas como embolias esplénicas y renales si 

se completa con TC abdominal o lesiones embólicas en SNC en caso de TC craneal . 
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Las técnicas de medicina nuclear, combinadas con el TC como el 18FDG PET /TC (PET-

TC) o la SPECT/TC con leucocitos marcados se han posicionado como pruebas de 

diagnóstico por imagen de gran utilidad en el diagnóstico de EI(33–35). La captación 

metabólica inflamatoria del tejido infectado junto con la información anatómica del TC 

añade sensibilidad al diagnóstico de EVP y EIDC. Requiere de interpretación de personal 

experto y preparación específica del paciente, ya que un aumento de captación metabólica 

focal se puede dar en otras situaciones patológicas (tumores, inflamación no infecciosa…) o 

respuesta inflamatoria post-quirúgica, dando lugar a falsos positivos. Tiene menos 

sensibilidad para el diagnóstico de EI sobre válvula nativa. Otra aportación sería que la 

captación metabólica periférica serviría para el diagnóstico de embolias periféricas o posible 

identificación de la puerta de entrada.  

Otras prueba de imagen de utilidad es la resonancia magnética (RM) cerebral para estudio 

de lesiones cerebrales ( embólicas isquémicas , hemorrágicas, microsangrados o aneurismas 

micóticos)(36) 

1.2.4. Criterios y algoritmos diagnósticos de EI. 

Además de la información anatomopatológica post cirugía si se requiere, el diagnóstico de 

EI se basa en los tres pilares diagnósticos comentados (microbiológico, clínico y 

ecocardiográfico/imagen) que son la base de los diferentes criterios propuestos para facilitar 

el diagnóstico de esta enfermedad. En el año 2000 se recomendaron los criterios de Duke -

Li o Duke modificados para el diagnóstico. Los criterios mayores se relacionan con la 

identificación del microorganismo y del daño endotelial valvular por ecocardiografía y los 

criterios menores tienen en cuenta enfermedad cardiaca predisponente, fenómenos 

inmunológicos y vasculares de la EI, fiebre y evidencia microbiológica que no cumple 

criterios mayores (37). 

La sensibilidad de los criterios de Duke puede mejorarse con las nuevas modalidades de 

imagen (RM, TC, PET/TC) que permiten el diagnóstico de afectación cardiaca o 

complicaciones embólicas añadiendo criterios diagnósticos cuando los hallazgos de 

ETT/ETE sean negativos o dudosos(35,38). Por dicho motivo han sido añadidos en los 

nuevos criterios propuestos en las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de 

Cardiología en 2015 (Tabla 3) 
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Tabla 3:Criterios modificados de la ESC 2015 para el diagnóstico de EI 

CRITERIOS MAYORES 

1.Hemocultivos positivos para EI 

 

a)Microorganismos típicos compatibles con EI en 2 HC  separados:Streptococcus viridans,S. gallolyticus, 

grupo HACEK,S. aureus o enterococos adquiridos en la comunidad en ausencia de un foco primario 

 

b)Microorganismos compatibles con EI obtenidos a través de hemocultivos persistentemente positivos; 

✓ Al menos 2 HC positivos de muestras sanguíneas tomadas con un intervalo>12 hrs 

                                    o 

✓ En 3 o la mayoría de al menos 4 HC separados (al menos 1 hora entre la primera y última muestra) 

                                    

c)Un único HC positivo para Coxiella burnetti o un título de anticuerpos IgG de fase 1> 1:800. 

 

2.Prueba de imagen positivas para EI 

 

a) Ecocardiograma(ETT/ETE) positivo para EI: vegetaciones/absceso, pseudoaneurisma o 

fístula/perforación valvular o pseudoaneurisma/dehiscencia nueva en válvula protésica. 

 

b) Actividad anómala detectada alrededor del lugar del implante de una válvula protésica (si prótesis 

implantada hace más de 3 meses) con 18FDG-PET/TC o SPECT/TC  

 

c) Lesiones paravalvulares definidas por TC cardiaca. 

 

CRITERIOS MENORES 

1.Predisposiciones: enfermedad cardiaca predisponente o adicción drogas via parenteral 

 

2.Fiebre (definida como <38º) 

 

3.Fenómenos vasculares (incluidos los que se detectan solo por imagen): émbolos arteriales mayores, 

infartos pulmonares sépticos, aneurismas infecciosos(micóticos), hemorragia intracraneal, hemorragia 

conjuntival y lesiones de Janeway. 

 

4.Fenómenos inmunitarios: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y Factor 

 Reumatoide. 

 

5.Evidencia microbiólogica: HC que no cumple un criterio mayor o evidencia serológica de infección 

activa con microorganismo compatible con EI. 

 

 

Según se cumplan o no los criterios la EI se considera posible o definitiva (tabla 4), aunque 

no sustituyen el juicio clínico del equipo multidisciplinar de EI. Las nuevas técnicas por 

imagen como el PET/TC han permitido reclasificar EI de posibles a definitivas sobre todo 

en casos difíciles como EVP, EIDC o tubos aórticos protésicos (ver figura 9). 
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Tabla 4:Definición de EI según los criterios de Duke modificados y de las guías ESC 2015 

EI definida 

Criterios patológicos: 

✓ Microorganismos demostrados por cultivo en un examen histológico de una vegetación, 

material embólico o absceso intracardiaco 

                                    O 

✓ Lesiones patológicas, vegetación o absceso intracardiaco confirmado por examen 

histológico que muestra endocarditis activa. 

 

Criterios clínicos: 

✓ 2 criterios mayores o 

✓ 1 criterio mayor y 3 criterios menores o 

✓ 5 criterios menores 

 

EI posible 

✓ 1 criterio mayor y 1 criterio menor o 

✓ 3 criterios menores 

 

EI descartada 

✓ Diagnóstico alternativo firme o 

✓ Resolución de los síntomas de EI con tratamiento antibiótico en< 4 días o 

✓ Ausencia de evidencia patológica de EI en la cirugía o necropsia con < 4 días de 

tratamiento antibiótico 

✓ No se cumplen los criterios de EI ya indicados  

 

 

 

 

Figura 9:Algoritmo de la ESC 2015 para el diagnóstico de EI 
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1.3. Cirugía de la EI 

El objetivo de la cirugía en la fase aguda de la EI es resecar el tejido infectado y restituir la 

funcionalidad valvular. Se trata de cirugía de gran complejidad técnica con frecuencia, sobre 

todo en el caso de la EVP. La cirugía combina la reparación (a veces posible en EI mitral 

nativa) o sustitución valvular (SV) con la escisión del tejido patológico infectado. En 

ocasiones es necesaria la reconstrucción con parches de pericardio o uso de homoinjertos 

(39).El contexto séptico y la complejidad técnica incrementa de forma importante la 

morbimortalidad, por lo que debería practicarse en centros con equipos multidisciplinares 

de EI y equipos de cirugía expertos en esta patología(40). 

Las tres principales indicaciones de cirugía cardiaca en la fase activa de la EI son la 

insuficiencia cardiaca secundaria a disfunción valvular o la insuficiencia valvular aguda 

secundaria a destrucción valvular, la infección persistente a pesar de tratamiento antibiótico 

(en ocasiones acompañada de complicaciones locales de la EI como abscesos perivalvulares) 

y/o la prevención de embolias en pacientes con vegetaciones de gran tamaño(41) 

En el caso de EIDC estaría indicada la extracción quirúrgica del dispositivo en casos en los 

que no ha sido posible al extracción percutánea o en determinadas situaciones, como en 

presencia de vegetaciones de gran tamaño, tras valoración individualizada(42) 

1.3.1 Impacto de cirugía y momento de cirugía en el pronóstico de la EI 

A pesar de que las indicaciones para cirugía de la EI parecen bien establecidas, el análisis de 

los riesgos y beneficios de la cirugía en la EI se basan en estudios observacionales con 

importantes sesgos de selección y resultados discordantes en cuanto al impacto de la cirugía 

en el pronóstico(43). Si bien el beneficio está claro en cuanto a la mortalidad intrahospitalaria   

y/o en determinadas situaciones como la insuficiencia cardiaca secundaria a insuficiencia 

valvular aguda (19,44) es más controvertido en lo que respecta al pronóstico a largo 

plazo(45,46)o EVP(47). 

El grado de urgencia con que debe procederse a la cirugía es otro motivo de controversia. 

Las guías de práctica clínica europeas hablan de indicaciones de carácter emergente (<24 

horas), urgente (en días) y electiva (al menos 1-2 semanas tras inicio de tratamiento 

antibiótico), pero en la literatura médica sólo hay un estudio randomizado (48) para apoyar 

la cirugía precoz en menos de 48 horas en pacientes con regurgitación severa y vegetaciones 

de gran tamaño, y el beneficio se basa en la disminución de fenómenos embólicos . El resto 
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de recomendaciones se basan en estudios observacionales también con resultados 

discrepantes(49,50) 

1.3.2. Recomendaciones de cirugía valvular en la EI según las guías de 

práctica clínica 

Sin duda el aspecto más difícil del manejo de los pacientes con EI sea decidir si el paciente 

es tributario de tratamiento quirúrgico y en qué momento debe realizarse la cirugía. 

Tras la evidencia anteriormente expuesta, la sociedad europea de cardiología(18) y la 

sociedad americana de cardiología (51)establecen unas recomendaciones en las que estaría 

indicada la cirugía .Además,  las guías europeas  proponen cual debería ser el momento ideal 

para la intervención. Dichas indicaciones de la sociedad europea de cardiología se exponen 

en la tabla 5. 

En los anexos de esta tesis se especifican los niveles de evidencia en que se basan dichas 

recomendaciones. 

Tabla 5:Indicaciones de cirugía valvular en EI según las guías ESC 2015 

Indicaciones de cirugía en la EI Momento Clase Nivel 

evidencia 

1.Insuficencia cardiaca    
EVN o EVP aórtica o mitral con insuficiencia aguda grave, 

obstrucción o fístula que causa edema pulmonar o shock 

cardiogénico 

Emergente I B 

EVN o EVP con insuficiencia valvular aguda grave y síntomas 

o signos de insuficiencia cardiaca o signos ecocardiográficos de 

mala tolerancia hemodinámica 

Urgente I B 

2.Infección incontrolada    
Infección localmente incontrolada (absceso, fístula, 

pseudoaneurisma) 
Urgente I B 

Infección causada por hongos o microorganismos 

multirresistentes. 
Urgente/electiva I C 

HC persistentemente positivos pese adecuado antibiótico y 

control de focos metastásicos 
Urgente IIa B 

EVP causada por estafilococos o Bacterias Gram negativas no 

HACEK 
Urgente 

/electiva 
IIa C 

3.Prevención de embolias    
EVN o EVP aórtica o mitral con vegetaciones persistentes >10 

mm después de uno o más episodios embólicos pese a 

tratamiento antibiótico adecuado 

Urgente I B 

EVN aórtica o mitral con vegetaciones muy grandes (>30 mm) Urgente IIa B 
EVN aórtica o mitral con vegetaciones >10 mm asociada a 

estenosis valvular grave o insuficiencia y riesgo operatorio bajo 
Urgente IIa B 

EVN o EVP aórtica o mitral con vegetaciones aisladas grandes 

(>15 mm) sin otra indicación para cirugía 
Urgente IIb C 
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La indicación quirúrgica más urgente es la insuficiencia cardiaca secundaria a insuficiencia 

valvular aguda. La infección incontrolada es la consecuencia de lesiones perivalvulares 

(absceso) o infección por microorganismos resistentes, que sería otra de las indicaciones, así 

como la EVP por S.aureus. La única indicación clase I para prevención de embolias sería 

vegetación >10 mm y embolismo previo a pesar de tratamiento antibiótico correcto. En 

ausencia de embolismo previo la indicación seria clase IIa si asociado a insuficiencia 

valvular severa y bajo riesgo quirúrgico, o vegetaciones >30 mm. 

1.3.3. Valoración de riesgo quirúrgico 

La decisión quirúrgica en el seno de la EI es difícil con una mortalidad quirúrgica que va del 

15 al 45%(52). Por otra parte, los sistemas de clasificación de riesgo quirúrgico clásico como 

EuroSCORE I y II y STS(53–55) no reflejan el riesgo real de los pacientes con EI(56,57),lo 

que puede dificultar la toma de decisiones. Esto ha llevado a la búsqueda y elaboración de 

puntuaciones de riesgo quirúrgico específicos para EI (58–62).Algunos de estas 

puntuaciones se crearon con datos de estudios pequeños de estudios retrospectivos de un 

solo centro y otros son difíciles de calcular, lo que hace difícil su aplicabilidad dentro de los 

equipos multidisciplinares de EI. En 2018 Varela et al. elaboraron una puntuación de riesgo 

basada en un meta análisis de diferentes estudios previos (APORTEI score)validado en una 

serie multicéntrica española(63). En la figura se muestran los parámetros asociados a mayor 

mortalidad quirúrgica (edad, shock cardiogénico, EVP, S. aureus,absceso…) 

 

Figura 10:Variables incluidas en puntuación de riesgo APORTEI para EI (Varela et al.) 

No obstante, las puntuaciones de riesgo publicadas tienen en cuenta la mortalidad a corto 

plazo/intrahospitalaria y no se han demostrado útiles en la predicción de la mortalidad a 

largo plazo que ha sido menos explorada(64). 
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Dichas puntuaciones no deberían sustituir a la valoración individualizada por parte del 

equipo multidisciplinar de EI que además debería tener en cuenta los resultados quirúrgicos 

del centro. No obstante, podrían ser útiles en la toma de decisiones compartidas tras 

valoración del pronóstico individual de cada paciente. 

1.3.4. Necesidad de cirugía en la EI. IQNO-EI. 

De acuerdo a las recomendaciones de las guías de práctica clínica más del 70% de los 

pacientes con EI tendrían indicación de cirugía , pero menos del 50% son finalmente 

operados (65) debido a múltiples razones, pero sobre todo a la valoración de riesgo 

quirúrgico por comorbilidades, situación clínica o valoración de la complejidad técnica por 

parte del equipo multidisciplinar. La mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes con EI 

e indicación quirúrgica no operados (IQNO-EI) es elevada (~70%) aunque hay menos 

información en cuanto a las características y pronóstico de los pacientes que sobreviven a la 

fase aguda y son dados de alta. 

En el reciente registro europeo publicado EURO-ENDO (17) se confirma que la mortalidad 

intrahospitalaria en los IQNO-EI es muy elevada , siendo la ausencia de cirugía si indicada 

uno de los predictores de mortalidad más importantes (Fig. 11) 

 

Figura 11:curvas de Kaplan Meier de supervivencia según indicación quirúrgica y cirugía o no 

realizada (Habib et al.EHJ 2019) 
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1.4. Tratamiento antibiótico en la EI 

El objetivo del tratamiento antibiótico en la EI es erradicar los microorganismos de la 

vegetación e impedir la embolización séptica e invasión de tejidos adyacentes, lo que 

requiere niveles séricos elevados de antibióticos bactericidas durante tiempo prolongado y 

normalmente administrados por vía intravenosa (IV). En muchos casos se recomiendan 

combinaciones de fármacos, para evitar la tolerancia y resistencia bacteriana. La selección 

de la terapia óptima depende del patógeno, susceptibilidad antibiótica y la presencia de 

material protésico y complicaciones locales, así como de la evolución o la aparición de 

resistencia o reacciones adversas durante el curso clínico. 

Pese a la existencia de recomendaciones en cuanto al tratamiento antibiótico en guías 

europeas y americanas de práctica clínica (18,66) la falta de evidencia robusta (falta de 

estudios aleatorizados) dificulta la recomendación de pautas estándar(21) , hecho que es 

especialmente relevante en el caso de EI causadas por S. aureus o a la hora de establecer la 

duración del tratamiento en situaciones especiales . En este sentido la comercialización de 

nuevas cefalosporinas de tercera generación o la dalvabancina (67)(lipoglucopéptido de vida 

media muy extensa que permite su administración quincenal de forma ambulatoria) han 

resultado ser eficaces  en el tratamiento de la EI por S. aureus y están siendo objeto de 

estudios comparativos aleatorizados. 

Por otra parte, las pautas estándar de 2-6 semanas de tratamiento serian aplicables a las 

endocarditis “clásicas” sobre válvula nativa o protésica. En el momento que nos enfrentamos 

a pacientes que no pueden ser intervenidos (IQNO-EI), pacientes con cirugías complejas 

sobre aorta ascendente y cardiopatías congénitas y material no extraído como dispositivos 

intravasculares, la duración del tratamiento antibiótico no queda bien establecida en las 

guías. En estos casos, las pautas son establecidas de forma heterogénea en función de la 

experiencia del equipo multidisciplinar y el centro donde se realiza el seguimiento .En este 

contexto , las nuevas técnicas de imagen como el PET-TC podrían tener algún papel en el 

establecimiento de la duración del tratamiento antibiótico de forma individualizada(22). 

Hay que tener en cuenta , además, que en la actualidad el tratamiento antibiótico domiciliario 

endovenoso (TADE) es una alternativa para acortar la estancia hospitalaria, con gradual 

ampliación de criterios para su aplicación y simplificación de pautas antibióticas en caso de 

precisar de terapias prolongada(68) 
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1.4.1. Tratamiento antibiótico oral en la EI 

Debido a la necesidad de garantizar una correcta absorción de dosis altas bactericidas el 

tratamiento antibiótico oral exclusivo no sería una opción para la mayoría de casos de EI.  

Sin embargo el tratamiento oral puede ser una alternativa para la secuenciación del 

tratamiento IV en caso de fármacos con buena biodisponibilidad, como por ejemplo la 

amoxicilina, como posibilidad para reducir la estancia hospitalaria .En este aspecto,hasta 

2018 solo existía un estudio randomizado en EI derecha por S. aureus en ADVP(69) y otro 

con solo 30 pacientes en EII estreptocócicas con secuenciación precoz a tratamiento oral 

(70), el resto eran estudios observacionales , casos clínicos y protocolos locales(71). En base 

a dicha evidencia, las guías europeas del 2015(18) recomiendan únicamente como 

alternativa ,en caso que el tratamiento IV no sea posible, el tratamiento oral en EI derechas 

por S. aureus (ciprofloxacino+rifampicina) ,Trimetropim-sulfametoxazol(TMP-SMX) 

durante 5 semanas tras 1 semana de tratamiento intravenoso para EI por S. aureus (indicación 

IIb nivel de evidencia C), linezolid durante al menos 8 semanas para EI por Enterococcus 

spp multirresistente(indicación IIa nivel de evidencia C) y el tratamiento con ciprofloxacino 

oral como alternativa a ceftriaxona en EI del grupo HACECK. 

En 2018 se publicaron los resultados del estudio POET(23) , un estudio multicéntrico 

randomizado que ha demostrado la no inferioridad de una estrategia de secuenciación precoz 

a antibiótico oral en pacientes con EII en fase estable. Actualmente hay tres estudios 

aleatorizados similares en marcha (72) .En la figura 12 se muestra una tabla con estudios 

hasta la fecha  de diferentes pautas de tratamiento antibiótico oral en EI. 
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Figura 12:estudios hasta la fecha de efectividad de diferentes pautas de tratamiento antibiótico oral 

en EI (adaptado de SEICAV 2019) 

 

Por otra parte, ningún estudio ha evaluado la eficacia de un tratamiento oral prolongado en 

pacientes desestimados para cirugía que sobreviven al alta hospitalaria pese ser una 

estrategia utilizada por algunos grupos multidisciplinares de EI con pautas antibióticas de 

larga duración, a veces de por vida, de lo que denominamos tratamiento antibiótico 

supresivo. Existe más evidencia científica en lo que se refiere a infecciones osteoarticulares 

(73)y en lo referente a EI ,en el caso de  EIDC no extraídos (74,75), pero con escasa 

información (casos clínicos aislados)(76) en cuanto a su uso y efectividad en IQNO-EII. 
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1.5. Unidades multidisciplinares de EI 

Dada la baja incidencia y la complejidad, la EI requiere de elevado grado de sospecha y 

manejo por especialistas habituados y entrenados en el diagnóstico microbiólogico, clínico 

y por imagen(33).El abordaje multidisciplinar es importante  para tratar de realizar un  

diagnóstico lo más precoz posible y evitar las complicaciones derivadas de la EI. 

Además, es básico contar con centro terciarios con imagen cardiaca avanzada y especialistas 

en cirugía cardiaca de la EI dado el alto porcentaje de necesidad de cirugía en el curso de la 

enfermedad. 

La falta de evidencia clínica robusta pese a la existencia de guías de práctica clínica hace 

que el manejo de la EI se base en gran parte en las recomendaciones de equipos 

multidisciplinares con experiencia en la enfermedad. 

El abordaje multidisciplinar ha demostrado mejorar la mortalidad hospitalaria y a corto plazo 

en pacientes con EI(24,26,77,78). Así pues, los equipos de endocarditis son básicos para 

realizar  un diagnóstico lo más precoz posible, establecer las pautas y duración del 

tratamiento antibiótico tanto ala ingreso como en el seguimiento y establecer la indicación 

de cirugía de acuerdo a la valoración de riesgo(79,80). 

Diversos grupos de EI (25,81) han publicado sus recomendaciones sobre los requisitos , 

organización y funcionamiento de lo que deberían ser las unidades multidisciplinares de 

endocarditis quedando reflejado en las últimas guías europeas de práctica clínica(18). 
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2.JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

 

La justificación para realizar esta tesis doctoral viene dada por la escasa información sobre 

el pronóstico y evolución y manejo de los pacientes con indicación quirúrgica no operados 

(IQNO-EI) en el curso de la endocarditis infecciosa. Diversos trabajos como el de Fernández 

Hidalgo et.al (82)y Chu et al(19)apuntan a que se opera a menos del 50% de los pacientes 

con EI e indicación quirúrgica tras valoración de su riesgo operatorio. Este porcentaje se 

presume irá incrementándose dados los cambios de la epidemiología actual de la EI 

(incremento de EVP sobre TAVIs, cardiopatías congénitas complejas y EI RAS en pacientes 

con fragilidad). La mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes parece ser  muy elevada 

tal y como describe el registro reciente europeo de endocarditis EUROENDO(17) pero hay 

escasa información en cuanto al pronóstico y manejo de esta cohorte que sobreviven a la 

fase hospitalaria. 

La decisión quirúrgica en EI es compleja, dada la gravedad de la patología y la falta de 

evidencia en cuanto a estudios randomizados que soporten las recomendaciones de las guías 

de práctica clínica en esta enfermedad, y la dificultad en la interpretación de resultados en 

cuando a sesgos de selección en las diferentes publicaciones de los grupos internacionales 

de EI(43). Por otra parte, los scores de valoración de riesgo quirúrgico más específicos de 

EI sólo tienen en cuanta la mortalidad intrahospitalaria. Por lo tanto, otra de las 

justificaciones del estudio de esta tesis es conocer factores relacionados con la mortalidad a 

largo plazo de los IQNO-EII, que nos puedan ayudar en el momento de tomar la decisión 

sobre si la cirugía debería o no desestimarse. 

Por otra parte, las pautas de tratamiento antibiótico en este subgrupo de pacientes son 

establecidas de una manera heterogénea de acuerdo con la experiencia de cada centro 

terciario de referencia. En este sentido, pautas largas de tratamiento endovenoso 

administradas de forma ambulatoria o secuenciación a tratamiento antibiótico supresivo vía 

oral, junto con el control cercano por equipos multidisciplinares de EI, podrían tener un papel 

en el mejorar el pronóstico de los IQNO-EI. 

Por lo tanto, la tesis se justifica por la necesidad de conocer las características y el pronóstico 

de estos pacientes, así como evaluar pautas de tratamiento antibiótico de larga duración 
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basadas en la experiencia de varias unidades especializadas de EI en este grupo de pacientes 

en nuestro medio. 
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3.HIPÓTESIS 

 

➢ La mortalidad del grupo de pacientes afectos de EI con indicación quirúrgica no 

operados (IQNO-EI) es elevada y se concentraría en los dos primeros meses 

posteriores al diagnóstico. Sin embargo, es posible que el pronóstico no diste 

significativamente de los pacientes operados a largo plazo. 

 

➢ Estrategias de tratamiento antibiótico prolongado individualizadas (incluido el 

tratamiento oral supresivo) pueden ayudar al manejo y mejorar del pronóstico en este 

subgrupo de pacientes. 
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4.OBJETIVOS 

 

4.1. Objetivo principal 

➢ Conocer las características, evolución y pronóstico a corto y largo plazo de los 

pacientes con EII e indicación quirúrgica, comparando los pacientes operados con 

los pacientes con indicación quirúrgica no operados (IQNO-EII). 

 

4.2. Objetivos secundarios 

➢ Analizar factores pronósticos en los pacientes con EII e indicación quirúrgica, 

explorando el grupo de pacientes con indicación quirúrgica no operados (IQNO-EII) 

que puedan guiar a las unidades multidisciplinares de EI en la toma de decisiones. 

 

➢ Conocer las características y la evolución de los pacientes con EI e indicación 

quirúrgica no operados (IQNO-EI) tratados con antibioterapia prolongada por vía 

intravenosa y/o oral. 
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5.MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Para dar respuesta a los objetivos de la tesis doctoral se dos estudios diferenciados que han 

sido publicados en revistas científicas y que figuran en los anexos de esta tesis doctoral. 

Dado que los estudios se basan en poblaciones diferentes de pacientes se ha considerado 

oportuno diferenciar los dos estudios en cuanto a metodología, análisis estadístico y 

resultados. Sin embargo, la discusión y las conclusiones se han unificado en un solo 

apartado. 

 

5.1. Características y evolución a corto y largo plazo de pacientes 

con indicación quirúrgica en el curso de la endocarditis infecciosa 

izquierda. Pacientes con indicación quirúrgica no operados 

(IQNO-EII). 

 

5.1.1. Diseño, periodo y población a estudio 

 

 Se diseñó un estudio de cohortes, observacional prospectivo unicentro de pacientes 

consecutivos con un diagnóstico definitivo de EII ingresados en el Hospital Germans Trias 

i Pujol (hospital de asistencia terciaria de 650 camas que presta asistencia a ~850.000 

habitantes. El centro dispone de un equipo multidisciplinar de EI compuesto por especialistas 

en cardiología clínica e imagen cardiaca, enfermedades infecciosas, microbiología, 

neurología, medicina interna y cirugía cardiaca.  

Se incluyeron en este estudio todos los pacientes ≥ 18 años con un diagnóstico definitivo de 

EII según criterios de Duke modificados o criterios modificados de la ESC desde 2015. El 

periodo de inclusión comprendió desde Enero de 2003 a Marzo de 2018. 

 Se excluyeron pacientes con EI derecha y EIDC. De los pacientes que ingresaron en más 

de una ocasión por una EII durante el periodo de estudio, se registró sólo el primer episodio 

de ingreso. 
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Obtuvimos datos demográficos, clínicos, diagnósticos (microbiológicos, analítico e imagen) 

mediante un formulario estandarizado (ver formulario de recogida de datos y definiciones 

en los anexos). 

La endocarditis asociada con la asistencia sanitaria se definió como una EI aparecida más 

de 48 h después de un ingreso hospitalario o una EI contraída como resultado de una 

intervención invasiva practicada en las 8 semanas previas a la aparición de los signos o 

síntomas, o diagnosticada en las primeras 48 horas siguientes al ingreso de los pacientes con 

un amplio contacto extrahospitalario con el sistema de asistencia sanitaria (tratamiento 

intravenoso o hemodiálisis)(14) Se utilizó el índice de Charlson (83) al ingreso para 

estratificar la comorbilidad general. La tasa de filtrado glomerular estimada (TFGe) se 

determinó con el método de la Chronic Kidney Disease - Epidemiology Collaboration. La 

enfermedad renal moderada o grave se define por una TFGe < 60 ml/min/1,73 m2 al ingreso. 

La cirugía se definió como el reemplazo o la reparación de la válvula afectada durante la 

hospitalización índice. 

Las indicaciones para cirugía se valoraron prospectivamente durante el episodio índice por 

el equipo multidisciplinar de endocarditis e incluyeron las siguientes: insuficiencia cardiaca 

al ingreso o en la evolución del episodio de EI, evento embólico al ingreso o como 

complicación de la EII, bacteriemia persistente, complicaciones locales/perivalvulares, 

insuficiencia valvular aguda grave, tamaño de las vegetaciones/prevención de embolias, EI 

precoz en válvula protésica y microorganismos multirresistentes. Se registraron también las 

razones por las que no se realizó cirugía. 

El estudio fue aprobado por el comité de ética de investigación del Hospital Universitario 

Germans Trias i Pujol (referencia PI -17-270). 

Se compararon los pacientes con indicación quirúrgica operados con los no intervenidos 

(IQNO-EII). 

Evaluamos la mortalidad por cualquier causa a los 60 días y de los 61 días a los 3 años de 

seguimiento en ambos grupos (el seguimiento se inicia el día de inicio del tratamiento 

antibiótico dirigido para EI). Tras el alta los supervivientes fueron objeto de un seguimiento 

prospectivo con visitas regulares predefinidas a los 1, 3 y 6 meses, 1 año y 3 años por el 

equipo de EI. En cada visita regular se realizó una ecocardiografía. Se contactó por teléfono 

con los pacientes que no acudían a alguna de las visitas regulares. Además se obtuvo 



  MATERIAL Y MÉTODOS 

55 

información de la historia clínica del paciente y consultando el registro de mortalidad del 

gobierno regional. 

5.1.2. Análisis estadístico 

Las variables cuantitativas se expresaron en forma de números y porcentajes. Las variables 

continuas se expresaron como medias ± desviación estándar o medianas (intervalo 

intercuartílico), según cual fuese su distribución normal o no normal. La normalidad de la 

distribución se evaluó mediante gráficos C-C normales. La significación estadística en las 

comparaciones entre distintos grupos se determinó con prueba de la χ2 o la prueba exacta de 

Fisher para las variables cuantitativas y con la prueba de t de student o la prueba de suma de 

rangos de Wilcoxon para las variables continuas. Se compararon los IQNO-EII con los 

pacientes tratados quirúrgicamente. Se realizaron análisis de regresión de Cox univariable 

incluyendo todas las variables de la base de datos que pudieran estar asociadas con la 

mortalidad precoz (<60 días) o a largo plazo (de 61 días a 3 años). Posteriormente se elaboró 

un modelo de regresión de Cox multivariable con un ajuste por las variables que mostraron 

una asociación estadística con la variable del estudio (p<0,05) y otros factures de confusión. 

Las covariables en el modelo multivariable para la mortalidad a 60 días fueron las siguientes: 

edad, sexo, EI RAS, etiología desconocida, recuento leucocitario, recuento de plaquetas, 

TFGe, insuficiencia cardiaca, bloqueo auriculoventricular, shock, infección por S.aureus, 

infección por Enterococcus y valor de EuroSCORE. Las covariables en el modelo 

multivariable para la mortalidad de 61 días a 3 años fueron: edad, sexo, EI previa, 

enfermedad coronaria, diabetes mellitus, índice de Charlson, hemoglobina, TFGe, shock, 

infección por Enterococcus y EuroSCORE. Teniendo en cuenta la dificultad que implica 

cuantificar la repercusión pronóstica de la cirugía de manera no sesgada, se realizó también 

un análisis con emparejamiento por puntuación de propensión, con un modelo de 

regresión logística. La variable dependiente fue la realización de cirugía cardiaca para la EI 

durante la hospitalización índice y se seleccionó un total de 24 covariables (Tabla 6). La 

exactitud predictiva del modelo logístico se evaluó con el área bajo la curva de características 

operativas del receptor (estadígrafo c), que fue 0,82. 

Según la puntuación de propensión, se seleccionó a los pacientes mediante un 

emparejamiento en una relación 1:1 sin sustitución, utilizando el método del paciente más 

próximo. Se utilizó una amplitud de calibrado de 0,2 diferencias estandarizadas para el 

emparejamiento. Además, determinamos el equilibrio de la distribución de las características 
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iniciales entre los 2 grupos mediante el examen de las diferencias estandarizadas absolutas. 

En los pacientes IQNO-EII, se utilizaron análisis de regresión de Cox para identificar las 

variables asociadas con la mortalidad a 60 días. Además, dado que la infección por S. aureus 

y Enterococo desde el punto de vista microbiológico fueron las de mayor incidencia  y 

además asociadas a mortalidad a corto plazo, se realizó un análisis exploratorio de dichos 

subgrupos para tratar de encontrar factores pronósticos desde el punto de vista 

microbiológico asociados a mortalidad a 60 días en éste grupo de pacientes . Se generaron 

gráficos de probabilidad de supervivencia acumulada. Todas las comparaciones de la 

significación estadística fueron bilaterales, y se consideró significativo un valor de p < 0,05. 

Para todos los análisis se utilizó el programa STATA V.13.0 (College Station, Texas, 

Estados Unidos). 

Tabla 6:Modelo de regresión logística diseñado para crear el emparejamiento por puntuación de 

propensión. 

 OR (95%CI) P 

Edad, años 0.98 (0.95-1.01) .135 

Sexo masculino 0.83 (0.36-1.90) .659 

EI RAS 0.59 (0.27-1.28) .179 

EVP 2.02 (0.74-5.49) .168 

EI previa 0.40 (0.10-1.64) .203 

EPOC 2.52 (1.05-6.00) .038 

Diabetes mellitus 1.38 (0.59-3.21) .461 

Cancer 2.97 (0.90-9.83) .074 

Indice Charlson  0.79 (0.67-0.92) .003 

Recuento leucocitario 1.00 (0.99-1.00) .435 

Hemoglobina 0.92 (0.77-1.09) .326 

Recuento plaquetar 1.00 (1.00-1.00) .009 

TFG e 0.99 (0.98-1.01) .874 

Vegetación presente 0.85 (0.30-2.41) .766 

Nueva regurgitación valvular moderada o severa 1.11 (0.35-3.52) .863 

Absceso 1.17 (0.52-2.66) .706 

FE 1.02 (0.99-1.05) .175 

Staphylococcus aureus 0.80 (0.38-1.71) .572 

ICC 2.73 (1.27-5.88) .010 

Bloqueo auriculoventricular 2.12 (0.69-6.53) .189 
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Shock 0.66 (0.28-1.53) .332 

Embolia 1.42 (0.61-3.32) .413 

Ictus 0.34 (0.14-0.83) .018 

EuroSCORE 0.97 (0.95-0.99) .005 

OR:Odds Ratio,EI RAS: Endocarditis infecciosa relacionada asistencia sanitaria; EVP, Endocarditis valvular 

protésica;EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica;FE, fracción de eyección;ICC, insuficiencia cardiaca 

congestiva 

 

5.2. Características y evolución de los pacientes con EI e 

indicación quirúrgica no operados (IQNO-EI) tratados con 

antibioterapia prolongada por vía intravenosa y/o oral. 

 

5.2.1 Diseño, periodo y población a estudio. 

Se diseñó un estudio multicéntrico observacional retrospectivo en el que participaron 5 

centros de referencia españoles evaluando los pacientes afectos de EI con indicación 

quirúrgica desestimados para cirugía que recibieron tratamiento antibiótico de larga 

duración. Los 5 hospitales cuentan con equipos multidisciplinarios para el manejo de 

pacientes con EI. Se recogieron los datos mediante un formulario especifico creado por el 

centro coordinador del Hospital Germans Trias i Pujol que se adjunta en el anexo de esta 

tesis. El periodo de estudio comprendía entre Enero del 2011 y Enero del 2019. 

Se incluyeron pacientes adultos (≥18 años) con un diagnóstico definitivo de EI según 

criterios de Duke modificados o criterios modificados de la ESC desde 2015 y una indicación 

de cirugía o extracción de dispositivo de acuerdo a las guías europeas de práctica 

clínica(18)que no fueron sometidos a cirugía o extracción tras evaluación por el equipo 

multidisciplinar de EI. Todos los pacientes sobrevivieron a la hospitalización índice con un 

plan de tratamiento antibiótico de larga duración endovenoso (>8 semanas) o tratamiento 

antibiótico oral de larga duración. Se excluyeron pacientes con endocarditis fúngica. En el 

caso de recurrencias se incluyó sólo el episodio en el que el comité local decidió realizar 

tratamiento antibiótico de larga duración. 

Las indicaciones de cirugía fueron adjudicadas de forma prospectiva por el equipo 

multidisciplinar e incluyeron insuficiencia cardiaca, prevención de embolias e infección 
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incontrolada. Se calculó el valor de EuroSCORE (Logistico I y EuroSCORE II) en todos los 

pacientes. 

El tiempo de seguimiento se calculó desde el inicio del tratamiento antibiótico dirigido para 

EI hasta el último seguimiento o la muerte del paciente por cualquier causa. Se recogieron 

datos del inicio y fin (si finalizado) de tratamiento antibiótico administrado ya fuese 

endovenoso u oral de larga duración. Tras el alta por EI, los pacientes que sobrevivieron 

fueron seguidos prospectivamente a intervalos regulares determinados por la unidad 

multidisciplinar de cada centro que además estableció de forma local la periodicidad de HC, 

control clínico y necesidad de pruebas de imagen (ETT, ETE y/o PET/TC). 

Se obtuvieron datos demográficos, clínicos y de diagnóstico (imagen y microbiológicos) 

durante la hospitalización y el periodo de seguimiento. Se diseñó una hoja de recogida de 

datos (véase en los anexos de esta tesis). Los datos fueron recogidos de forma anónima y 

enviados al centro coordinador donde se creó una base de datos específica. 

El tratamiento antibiótico de larga duración (TALD) se definió como un régimen de 

tratamiento antibiótico que excedía la duración standard (normalmente < 8 semanas) del 

tratamiento establecido para EI nativa, EVP o EIDC. Definimos tratamiento antibiótico oral 

supresivo (TAOS) como el tratamiento antibiótico vía oral administrado tras un ciclo de 

tratamiento antibiótico endovenoso (secuenciación) o “de novo” con el fin de suprimir las 

manifestaciones clínicas y la infección. El equipo de endocarditis local determinó la duración 

total del tratamiento (tiempo definido o de por vida). La duración del tratamiento se reevaluó 

en las visitas de seguimiento y de acuerdo al consenso del equipo multidisciplinar de EI 

según la evolución, respuesta al tratamiento y parámetros clínicos, analíticos, y de 

diagnóstico por imagen. En los casos en los que se requirió TALD endovenoso este se 

administró con el soporte de la unidad de hospitalización a domicilio o bien en hospital de 

día. 

La recurrencia en forma de recaída se definió como HC positivo para el mismo 

microorganismo que causó la EI inicial y durante el primer año tras cumplir el tratamiento 

antibiótico asignado. 

La mortalidad se definió como la muerte por cualquier causa durante el seguimiento. Las 

causas de mortalidad relacionada con la EI se establecieron como: insuficiencia cardiaca, 
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ictus, infección incontrolada, muerte súbita y cualquier otra causa atribuible a una 

complicación de la EI. 

Analizamos la mortalidad por todas las causas, mortalidad relacionada con EI, y la recaída 

durante el seguimiento.  

5.2.2. Análisis estadístico  

En el análisis estadístico las variables cuantitativas se expresaron en forma de números y 

porcentajes. Las variables continuas se expresaron en forma de media ± desviación estándar 

o mediana (intervalo intercuartílico), según fuese su distribución normal o no normal. La 

supervivencia fue evaluada con el método de Kaplan -Meier y test long-rank. Para los 

análisis se utilizó el programa STATA V.13.0 (College Station, Texas, USA). 
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6. RESULTADOS 

 

 La tesis intenta recabar información sobre la prevalencia, características clínicas y 

pronóstico de los pacientes con indicación quirúrgica centrándonos en la EII y en los 

pacientes con indicación quirúrgica no operados en un hospital terciario de referencia de esta 

patología. 

Por otra parte, describimos la experiencia clínica de 5 unidades multidisciplinares de EI en 

cuanto a pautas de tratamiento antibiótico de larga duración en los IQNO-EI . 

A continuación se exponen los resultados agrupando las líneas de investigación de la 

presente tesis. 

6.1. Características y evolución a corto y largo plazo de pacientes 

con indicación quirúrgica en el curso de la endocarditis infecciosa 

izquierda. Pacientes con indicación quirúrgica no operados 

(IQNO-EII) 

 

6.1.1. Población a estudio. Pacientes con indicación quirúrgica en el curso 

de la EII. Pacientes con indicación quirúrgica no operados (IQNO-EII). 

Durante el periodo de estudio, ingresaron en nuestro centro 353 pacientes con EII, 271 de 

ellos tendrían indicación de cirugía según las guías de práctica cínica de la ESC lo que 

supone que un 76% de los pacientes con EII eran subsidiarios de cirugía. Estos 271 pacientes 

con EII e indicación quirúrgica fueron los incluidos en el análisis. De esta cohorte fueron 

operados 188 pacientes y 83 pacientes con EII e indicación quirúrgica no fueron intervenidos 

(lo que supone un 30%) que son los que denominamos IQNO-EII. La figura 13 muestra un 

diagrama de flujo de la población incluida en el estudio de la tesis doctoral. 
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La mediana de seguimiento de los supervivientes fue de 4,3 [2,3-8,4]años. 

 La cohorte total de pacientes con EII e indicación quirúrgica incluidos en el análisis se 

caracterizó por un predominio de varones (201;74%) con una media de edad de 64,3 años. 

El 34% (96) correspondían a EVP y el 37,3% a EI RAS. Alrededor del 50% de nuestros 

pacientes con EII habían sido trasladados desde otros hospitales de la zona de influencia. 

Había evidencia de administración previa de antibióticos en el 28% de los pacientes, y en el 

65% de estos sujetos la etiología fue desconocida. 

En la tabla 7 se detallan las características basales de los pacientes operados y no operados 

(cohortes sin emparejamiento y con emparejamiento por puntuación de propensión). 

 

Figura 13:Diagrama de flujo de la población del estudio. IQNO-EII; pacientes con indicación 

quirúrgica no operados con endocarditis infecciosa izquierda. 



   RESULTADOS 

63 

 

Comparando las características basales de los pacientes operados y los IQNO-EII, éstos 

últimos destacaban por tener con mayor frecuencia antecedentes de EI previa, EI RAS y 

presentar más comorbilidad según índice de Charlson, ictus como complicación de la EII y 

además más grado de insuficiencia renal e infección por S.aureus. No hubo diferencias entre 

Tabla 7:Características demográficas. clínicas y microbiológicas iniciales de los sujetos del estudio. 
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los dos grupos por lo que respecta a la afectación valvular cardiaca de la EI, así como la 

insuficiencia valvular moderada o grave de nueva aparición, la perforación valvular, los 

abscesos o las complicaciones perivalvulares. Durante el ingreso, el ictus y la embolia 

sistémica fueron más frecuentes en los IQNO-EII. 

 En ambos grupos, como se muestra en la tabla 8, la insuficiencia valvular grave 

±Insuficiencia cardiaca y las complicaciones locales perivalvulares (similares en ambos 

grupos) fueron las indicaciones principales de cirugía. 

 

Tabla 8:Indicación de cirugía en ambos grupos 

  Sin emparejamiento Con emparejamiento (n = 132) 

 Todos 

(n = 271) 

Cirugía 

(n = 188) 

IQNO-EII 

(n = 83) 

P Cirugía 

(n = 66) 

IQNO-EII 

(n = 66) 

P 

Insuficiencia 
valvular 
severa 

 

130 (48.0) 
 

93 (49.5) 
 

37 (44.6) 
 

.458 
 

21 (31.8) 
 

29 (43.9) 
 

.151 

Complicación 
local 

 

73 (27.0) 
 

48 (25.5) 
 

25 (30.1) 
 

.433 
 

21 (31.8) 
 

19 (28.8) 
 

.705 

ICC 38 (14.0) 32 (17.0) 6 (7.2) .032 16 (24.2) 6 (9.1) .020 

Embolia 11 (4.1) 4 (2.1) 7 (8.4) .015 3 (4.6) 5 (7.6) .466 

Tamaño 
vegetación 

4 (1.5) 2 (1.1) 2 (2.4) .397 2 (3.0) 2 (3.0) 1.000 

EVP 
precoz 

 

4 (1.5) 
 

3 (1.6) 
 

1 (1.2) 
 

.806 
 

2 (3.0) 
 

1 (1.5) 
 

.559 

Germen 
multirresistente 

 

3 (1.1) 
 

2 (1.1) 
 

1 (1.2) 
 

.919 
 

1 (1.5) 
 

1 (1.5) 
 

1.000 

Bacteriemia 
persistente 

 

2 (0.7) 
 

0 
 

2 (2.4) 
 

.033 
 

0 
 

2 (3.0) 
 

.154 

 

En los IQNO-EII, las principales razones para no practicar una intervención fueron el riesgo 

quirúrgico elevado (66,7%), ictus durante la EII (10,7%) y el rechazo del paciente (2.4%) 
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6.1.2. Evolución y diferencias en la mortalidad en pacientes operados e 

IQNO-EII y factores pronósticos a corto y largo plazo. 

En el seguimiento a 60 días fallecieron 40 pacientes sometidos a cirugía (21.3%) y 53 IQNO-

EII (63.9%) (P < .001) corroborando la elevada mortalidad a corto plazo en los IQNO-EII. 

Sin embargo, en el seguimiento entre 61 días y 3 años, fallecieron 21 pacientes operados 

(11.1%) y 11 pacientes IQNO-EII (13.3%) (P = .624) sin encontrarse por tanto diferencias 

significativas como se muestra en la figura 14. 

 

Figura 14:Supervivencia de los pacientes sometidos a cirugía y los IQNO-EII 

En el conjunto de pacientes con indicación quirúrgica , el análisis de regresión de Cox 

multivariable mostró que la etiología desconocida (HR, 2.19; 95%CI, 1.07–4.50; P = .033), 

la ausencia de cirugía (IQNO-EII) (HR, 3.59; 95%CI, 2.16-5.96; P < .001), la insuficiencia 

cardiaca  (HR, 1.73; 95%CI, 1.07-2.80; P = .027), el bloqueo auriculo-ventricular (HR, 2.04; 

95%CI, 1.14-3.62; P = .016) ,y el shock  (HR, 1.64; 95%CI, 1.01–2.69; P = .048) fueron 

factores independientes predictivos de la mortalidad por cualquier causa antes de 60 días tal 

como se muestra en la Tabla 9. 
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Sin embargo, en el modelo multivariable las variables independientes asociadas con la 

mortalidad por cualquier causa entre 61 días y 3 años de seguimiento fueron los antecedentes 

de EI previa (HR, 15.54; 95%CI, 4.44-54.4; P < .001), la diabetes mellitus (HR, 3.17; 

95%CI, 1.13-8.90; P = .028), y el valor del índice de comorbilidad de Charlson (HR, 1.27; 

95%CI, 1.07-1.51; P = .007), reflejado en la tabla 10. 

 

 

 

 

Tabla 9: Análisis de regresión de Cox univariable y multivariable para la mortalidad de los 0 a 60 días 
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Tabla 10:Análisis univariable y multivariable de factores relacionados con la mortalidad entre 61 

días y 3 años 

 Análisis univariado Análisis multivariado 

 HR (95% CI) P HR (95%CI) P 

Edad, años 1.04 (1.01-1.07) .015   

Sexo masculino 0.51 (0.25-1.03) .062   

EI RAS 1.27 (0.61-2.73) .528   

EVP 1.29 (0.63-2.65) .478   

Etiología desconocida 1.00 (0.30-3.27) .994   

IQNO-EII 3.19 (1.53-6.62) .002 1.89 (0.68-5.19) .220 

EI previa 4.07 (1.56-10.62) .004 15.54 (4.44-54.4) < .001 

Enfermedad coronaria 2.45 (1.12-5.36) .024   

EPOC 0.82 (0.36-1.90) .648   

Diabetes mellitus 3.66 (1.81-7.38) < .001 3.17 (1.13-8.90) .028 

Cancer 1.19 (0.42-3.38) .750   

VIH 3.10 (0.74-13.0) .121   

Indice de Charlson  1.28 (1.16-1.42) < .001 1.27 (1.07-1.51) .007 

Recuento leucocitario 1.00 (1.00-1.01) .889   

Hemoglobina 0.79 (0.65-0.97) .025   

Recuento de plaquetas 0.99 (0.99-1.00) .820   

FGRe 0.98 (0.97-0.99) .005   

Vegetación presente 0.72 (0.31-1.67) .447   

Regurgitación moderada o severa 
de nueva aparición 

0.70 (0.35-1.41) .321   

Insuficiencia cardiaca 1.15 (0.57-2.32) .705   

Bloqueo auriculoventricular 0.92 (0.28-3.01) .885   

Shock 2.48 (1.15-5.36) .021   

Embolización 1.69 (0.81-3.50) .161   

Ictus 1.61 (0.75-3.48) .225   

Staphylococcus aureus 0.59 (0.25-1.37) .222   
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 A destacar que de los 61 días a los 3 años las tasas de mortalidad entre los supervivientes 

fueron muy similares entre los pacientes sometidos a cirugía y los IQNO-EII (HR, 1.89; 

95%IC, 0.68-5.19; P = .220) (Figura 14) y no hubo diferencias significativas en el riesgo de 

muerte entre los dos grupos de pacientes tal como se muestra en la tabla 11. 

 

 El emparejamiento por puntuación de propensión produjo 66 pares de pacientes de los dos 

grupos. La distribución de la puntuación de propensión creada y las diferencias 

estandarizadas absolutas en los pacientes sin emparejar y emparejados se muestran en la 

figura 15. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 11:Riesgo de mortalidad bruto y ajustado a corto y largo plazo de los pacientes con indicación quirúrgica 

no operados y endocarditis infecciosa izquierda. 

Figura 15:Distribucción por puntuación de propensión creada y diferencias 

estandarizadas absolutas antes y después de emparejamiento 
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Tal como muestra la tabla 11 los resultados en cuanto se mantuvieron tras emparejamiento 

por puntuación de propensión, siendo mayor el riesgo de muerte a los 60 días en los IQNO-

EII (HR=3,17; IC 95%,1,77-5,67; p<0,001) pero tampoco hubo diferencias significativas en 

la mortalidad en el seguimiento del día 61 a los 3 años (HR=1,25; IC 95%,0,42-3,76; 

p=0.679). 

 

6.1.3 Factores predictivos de la mortalidad a corto plazo en los IQNO-EII. 

 

En el subgrupo de los IQNO-EII y después del análisis de regresión multivariable, las 

variables que se asociaron de forma independiente con la mortalidad a 60 días fueron el 

shock, la infección por S. aureus, la insuficiencia valvular moderada o grave de nueva 

aparición y el recuento leucocitario al ingreso (tabla 12) 

 

 

 

En un análisis exploratorio de los IQNO-EII la infección por S. aureus se vió como estaba 

además asociada a EI RAS (Tabla 13) 

Como hallazgo adicional, considerando que la EII por S.aureus y Enterococcus se asociaron 

con mayor mortalidad en estos pacientes, exploramos las características y curso clínico 

evidenciando que la infección por S. aureus se asociaba más a EI RAS y la infección por 

Enterococcus menos a shock durante el curso de la EII. De interés es que la mortalidad a 60 

días fue significativamente mayor en la EI por S. aureus que por Enterococo como se 

describe en la figura 16. 

 

Tabla 12. Variables asociadas de manera independiente con la mortalidad a 60 días 

en los pacientes con indicación quirúrgica no operados y endocarditis infecciosa 

izquierda 
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Tabla 13:Características clínicas de EI por S.aureus y Enterococcus en IQNO-EII 

 

 

 

 

. 

 No-S. 

aureus (n= 

47) 

S. aureus  

(n = 36) 

Valor 

de P 

No-

Enterococcus 

(n=67) 

 

Enterococcus 

(n = 16) 

Valor 

de P 

Edad, años 66.7 ± 16.7  70.6 ± 11.9 0.237 67.5 ± 14.6  72.2 ± 15.9 0.263 

Sexo masculino  35 (74.5) 25 (69.4) 0.612 48 (71.6) 12 (75.0) 0.787 

EI RAS 17 (36.2) 25 (69.4) 0.003 31 (46.3) 11 (68.8) 0.106 

EVP 16 (34.0) 17 (47.2) 0.224 27 (40.3) 6 (37.5) 0.837 

Laboratorio       

  Leucocitos 13210 ± 

8332 

11533 ± 

5139 
0.291 12965 ± 7596 

10462 ± 

4372 
0.209 

  Haemoglobina, g/dl  10.4±1.8  10.5±3.7 0.903 10.5±2.9  10.3±2.0 0.834 

  FGRe 57.1 ± 31.7 45.0 ± 34.6 0.105 48.9 ± 31.1 63.6 ± 40.2 0.113 

Ecocardiografía       

  Vegetación   42 (89.4) 27 (77.1) 0.134 54 (81.8) 15 (93.8) 0.241 

  Nueva moderada o 

severa regurgitación 

valvular 

26 (57.8) 22 (61.1) 0.762 38 (58.5) 10 (62.5) 0.768 

  Perforación 9 (19.2) 5 (13.9) 0.526 12 (17.9) 2 (12.5) 0.604 

  Absceso 14 (29.8) 15 (41.7) 0.261 25 (37.3) 4 (25) 0.353 

  Dehiscencia 2 (4.3) 1 (2.8) 0.721 2 (3.0) 1 (6.25) 0.530 

Complicaciones        

  ICC 24 (53.3) 20 (55.6) 0.842 34 (52.3) 10 (62.5) 0.463 

  Bloqueo AV 3 (6.7) 5 (13.9) 0.279 7 (10.8) 1 (6.3) 0.587 

  Shock  11 (24.4) 12 (33.3) 0.378 22 (33.9) 1 (6.3) 0.028 

  Ictus 19 (40.4) 12 (33.3) 0.508 26 (38.8) 5 (31.3) 0.575 

  Embolización 32 (71.1) 23 (63.9) 0.489 45 (69.2) 10 (62.5) 0.605 

Euroscore log I 34 (15-51) 35 (17-55) 0.541 34 (16-54) 43 (20-53) 0.636 

Pronóstico       

   Mortalidad de 0 -

60 días 
26 (55.3) 27 (75.0) 0.064 48 (71.6) 5 (31.3) 0.003 



   RESULTADOS 

71 

 

Figura 16:Supervivencia en IQNO-EII según EII por S.aureus o Enterococcus 

  

6.2. Características y evolución de los pacientes con EI e 

indicación quirúrgica no operados (IQNO-EI) tratados con 

antibioterapia prolongada por vía intravenosa y/o oral. 

 

6.2.1. Tratamiento antibiótico de larga duración (IV y oral supresivo) en 

IQNO-EI: características y subgrupos de pacientes 

Entre Enero del 2011 y Enero del 2019, 1797 pacientes con EI ingresaron en los 5 centros 

participantes del segundo estudio. Entre éstos, identificamos 32 pacientes IQNO-EI 

manejados con estrategia de TALD. El tiempo medio desde el diagnóstico fue 487 días (IQR 

:332-1210 días). En la siguiente tabla (Tabla 14) se describen las características basales de 

los pacientes. 
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Tabla 14:Características clínicas , demográficas y microbiológicas de los pacientes con tratados 

con TALD. 

 

 

Total 

(n= 32) 

   Edad, años 72 ±17 

   Sexo masculino 25 (78.1) 

   EI RAS 17 (53.1) 

Tipo de infección  

   EVP 

   EIDC 

   EI válvula nativa 

  

21 (65.6) 

7(21.9) 

4(12.5) 

 

Hº Clínica-comorbilidades  

   Cirugía cardiaca previa 19(59.4) 

   EI previa 14 (43.8) 

   Insuficiencia renal crónica 

     -hemodiálisis 

 

14 (43.8) 

3 (9.4) 

 

   Diabetes mellitus 9(28.1) 

   EPOC 5(15.6) 

   Hepatopatía severa 4 (12.5) 

   Cancer  4 (12.5) 

   VIH 1 (3.1) 

   Indice comorbilidad Charlson, 

mediana (IQR) 

5 (3-7) 

Laboratorio  

   Hemoglobina, (g/dL) 10.2 ± 2.02  

   PCR (mg/L), median (IQR)      33 (12-124) 

   FGR e (mL/min/1.73m2)      52.9 ± 24 

Ecocardiografía-PET/CT  

   ETE realizado 24 (75) 

   PET/CT  20 (62.5) 

   PET/TC de control 12(37.5) 

   Complicación local 18 (56.3) 

  Vegetación 12(37.5) 

   Regurgitación valvular moderada o 

severa 

8 (25) 

Microbiología  
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* complicación a la entrada en circulación extracorpórea sin intento de sustitución valvular 

De los 32 pacientes IQNO-EI tratados con antibioterapia de larga duración incluida 

supresiva oral en nuestro estudio multicéntrico, la mayoría fueron varones (78%) con 72 

años de edad media y con endocarditis protésicas (21/66%). Se trataban sobre todo de 

pacientes con infección persistente/complicación local por técnicas de imagen (18/32). La 

mayoría de pacientes tenían comorbilidades con una media de índice de Charlson de 5 puntos 

(rango: 3-7). La principal razón para no practicar la cirugía o extracción indicada fueron el 

   Estafilococos plasmocoagulasa 

negativos  

      10 (31.3)  

    Staphylococcus aureus        7(21.9) 

   Streptococcus spp 4 (12.5) 

   Enterococcus faecalis  4 (12.5) 

   Bacilo Gram negative No-HACEK        2 (6.3) 

   HC negativos        2 (6.3) 

   Otros        3 (9.4) 

Complicaciones  

   Embolización       8(25) 

   Ictus       6(18.8) 

   Insuficiencia cardiaca       5(15.6) 

   Bloqueo auriculoventricular       3(9.4) 

   Shock       1(3.1) 

Indicación de cirugía  

   Hemodinámica       1 (3.1) 

   Infección incontrolada 

        -complicación local 

      24 (75) 

         18 

   Embolias       1 (3.1) 

   EIDC       6 (18.8) 

EuroSCORE I (%), median (IQR)       32 (17-46) 

EuroSCORE II (%), median (IQR)     9.1 (6.7-14) 

Razones para no cirugía  

 Riesgo inasumible 24 (75) 

 Rechazo del paciente 2 (6.3) 

 Complicación intracirugía* 1 (3.1) 

 Rechazo por cirugía (riesgo técnica 

quirúrgica) 

   5(15.6) 

Pronóstico  

  Mortalidad de 0-60 días 1 (3.1) 

  Mortalidad acumulativa a 3 años 

       -Mortalidad relacionada EI 

12 (37) 

        4 (12.5) 

  Recaidas 4 (12.5) 
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riesgo quirúrgico excesivo (75%), rechazo por parte del cirujano por riesgo técnico 

inasumible (15.6%) o el rechazo del paciente a la cirugía (6.2%). 

Por sus características diferenciales es preciso destacar dos subgrupos especiales de 

pacientes: el primero incluyó 8 pacientes con cirugía sobre aorta ascendente previa y el 

segundo 7 pacientes con EIDC en el que no se planteó extracción percutánea o quirúrgica 

del dispositivo por comorbilidad o la extracción fue incompleta. Las características clínicas, 

microbiológicas, por imagen, evolución y tratamiento se describen por separado en las tablas 

15 y 16. 

Tabla 15: Descripción de los siete episodios de endocarditis relacionada con dispositivo tratados 

con antibiótico oral supresivo de larga duración 

Edad 

(años) 

Sexo Comorbilidad Etiología Intento 

Extracción 

percutanea 

Tratmiento 

Antibiótico y 

duración 

Estado 

(seguimiento, 

años) 

87 Hombre IRC, Diabetes S.epidermidis Si CMX 160/800 

mg /48 hrs 

De por vida 
 

Recaida(0.2) 

Vivo (3.2) 

 

89 Hombre IRC S. aureus No CMX 160/800 

mg/48 hrs 

De por vida 

Exitus(0.8) 

No 

relacionado 

91 Hombre IRC S. aureus No CMX 160/800 

mg /48 hrs 

 

LVF 500mg  

De por vida 

 

Vivo(1.6) 

88 Mujer Diabetes S. aureus Si LVF 500mg /2 

días 
De por vida 

Viva(6.6) 

82 Hombre IRC, EPOC S. epidermidis No LVF 250 mg/2 

dias 
(+Rifampicina 

300mg  4 

meses) 

Exitus (3.5) 

No 

relacionado 

93 Mujer IRC, 

Hepatopatía 

Enterococcus 

faecalis 

No Amoxicilina 1 

gr /24 hrs 

De por vida 

Exitus (0.4) 

No 

relacionado 

69 Hombre EPOC, 

Hepatopatía 
S. epidermidis Si Amoxicilina 1 

gr /8 hrs 

De por vida 

Vivo(0.8) 
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Tabla 16: Descripción de los ocho episodios de Endocarditis valvular protésica y cirugía de aorta 

ascendente tratados con antibioterapia de larga duración 

Edad 

(años) 
Sexo Comor- 

bilidad 
Tipo de 

cirugía 
Tiempo Diagnóstico Microbiologia Duración 

ATB 

e.v 

ATB oral y 

duración 
PET/TC 

Segui- 

miento 

Pronóstico/status(

seguimiento, 

años) 

57 Hombre - Bentall Precoz ETE- 

PET/TC+ 

Moraxella 

lacunata 

6 sem LVF (500mg /12 

hrs) 

3 meses 

Si Vivo(4) 

85 Hombre - Dacron 

Tubo 

AA 

Tardía ETE- 

PET/TC+ 

S. epidermidis 9 sem CMX (160/800 

mg /12 hrs) 

Por vida 

No Vivo(1) 

56 Hombre EPOC Bentall Tardía ETE- 

PET/TC+ 

Enterococcus 

faecalis 

34 sem No Si Vivo(1) 

32 Hombre - Bentall 

Tubo 

AD 

Precoz ETE- 

PET/TC+ 

 

Enterococcus  

faecalis 
12 sem No Si Vivo (4) 

57 Hombre - Bentall Precoz PET/TC+ 

ETE+ 

 

S. epidermidis 13 sem No Si Vivo(1) 

 

44 Hombre - Bentall Precoz ETE+ S. aureus 8 sem LVF (500 mg 

/12 hrs) 

De por vida 

Si Vivo (5) 

63 Hombre Diabetes Bentall Precoz ETE+ S. epidermidis 8 sem CMX (160/800 

mg/12 hrs 

Por vida 

No Recaida(0.4) 

Exitus 

relacionado (0.7) 

71 Hombre - Bentall Precoz ETE- 

PET/TC+ 

bovis group 

Streptococcus 

8 sem Amoxicilina 

1gr /8 hrs 

1 año 

Si Vive(1) 

ATB:antibiótico;CMX, cotrimoxazol,;e.v Endovenoso 

6.2.2. Análisis de datos microbiológicos, imagen, tratamiento y pronóstico 

En 24 pacientes (75%) se practicó un ETE y en 20 un PET /TC (63%). A remarcar que en 7 

pacientes (5 del subgrupo de cirugía en la aorta ascendente) el diagnóstico por imagen fue 

establecido por PET/TC tras un ETE previo negativo o no concluyente. 

Los HC fueron positivos en el 94% de los pacientes. Los microorganismos más prevalentes 

fueron los SCN (10/32;31%) y S. aureus (7/22, 22%). Los HC fueron negativos en dos 

pacientes que habían recibido tratamiento antibiótico previo. De éstos, una EVP precoz, el 

cultivo de la herida quirúrgica fue positivo para S.epidermidis , el otro había sido operado 

por una EI sobre válvula nativa por S. sanguis y se trató como una EVP /recaída precoz por 

ese microorganismo. 

La decisión en cuanto al tipo y tiempo de antibioterapia fue adoptada por el equipo 

multidisciplinar local de cada centro de una manera individualizada. En 8 pacientes (se 
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describen en la tabla 17) se optó por terapia endovenosa prolongada (hasta 34 semanas) 

administrada en régimen domiciliario u hospital de día de enfermedades infecciosas. 

Tabla 17:Descripción de los ocho casos de IQNO-EI manejados con tratamiento antibiótico 

endovenoso de larga duración 

 

 

En 24 pacientes se optó por secuenciación a tratamiento antibiótico oral con pautas y 

duración individualizada. En 23 pacientes el equipo multidisciplinar inicialmente estableció 

Eda

d 

 

Sexo Comorbili

dad 

Tipo de 

EI 

Tiemp

o 

Diagnóstico 

Complica- 

ción 

Microbiología Dura

ción 

tto 

ATB 

(sem) 

 ATB  PET/TC 

Segui- 

miento 

Pronóstico 

Status(segui 

miento, años) 

23 Hombre Cardio 

congénito 

Prótesis 

Pulmonar 

Tardía PET/TC 

Embolia 

pulmonar 

 

Staphylococcus 

aureus 

12  Cloxaxilina Si Vivo (2.4) 

43 Mujer NA Prótesis 

aórtica 

Tardía ETE 

(absceso) 

 

Cutibacterium 

acnes 

16  Ceftriaxona 

(12 st) 

Ertapenem(2 

sem) 

Daptomicin(

2 sem) 

Si Vivo(2.8) 

56 Hombre EPOC Bentall Tardía PET/TC+ 

(absceso) 

Enterococcus 

faecalis 

34  Ampicilina 

+ 

Ceftriaxona 

Si Vivo(0.9) 

32 Hombre NA Bentall 

Tubo AD 

Precoz PET/CT+ 

(absceso) 

 

Enterococcus 

faecalis 
12  Ampicilina + 

ceftriaxona 
Si Vivo(4) 

57 Hombre NA Bentall Precoz PET/CT+  

ETE+ 

(absceso) 

Staphylococcus 

epidermidis 

13  Daptomicina Si Vivo  (1) 

 

86 Hombre IRC Prótesis 

aórtica 

Tardía ETE 

(absceso) 

Gemella 

haemolysans 

10 Ceftriaxona 

 

Penicilina 

 

No Exitus 

(durante 

Tratamiento) 

78 Hombre Aorta en  

porcelana 

Prótesis 

aórtica 

Tardía ETE 

(abceso) 

Viridans group 

Streptococcus 

13 Ceftriaxona Si Vivo(1.7) 

82 Hombre IRC Prótesis 

aórtica 

Tardía ETE 

(absceso) 

Aerococcus 

viridans 

9 Linezolid 

 

Ampicilina 

 

Vancomicin 

 

Daptomicin 

Si Exitus 

No 

relacionado(2) 

1 
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inicialmente una pauta de tratamiento antibiótico oral supresivo de por vida. La media de 

duración del tratamiento antibiótico oral fue de 277 días (IQR 73-868). 

 En 9 pacientes la duración del tratamiento dependió de los resultados del PET /TC en la 

evolución.  

 Los tratamientos antibióticos utilizados comprendieron amoxicilina, Trimetroprim-

sulfametoxazol o cotrimoxazol (TMP-SMX,CMX) levofloxacino, linezolid, clindamicina y 

rifampicina (ésta última combinada con levofloxacino) dependiendo del microorganismo. 

Algunas de las pautas de tratamiento antibiótico utilizado se describen en las tablas 15 y 16.  

Cuatro pacientes (17%) experimentaron efectos adversos del tratamiento que incluyeron 

trombocitopenia asociada a linezolid (2 pacientes) e intolerancia digesiva (1 paciente) y 

alergia cutánea (1 paciente) asociado a TMP-SMX. Sólo uno de estos pacientes requirió 

retirada definitiva del TAOS. En 2 casos, tras una recaída se objetivó resistencia in vitro que 

fue resuelta con otro régimen antibiótico alternativo. 

 

6.2.3.Evolución de los pacientes IQNO-EI tratados con antibioterapia de 

larga duración. 

De los 32 pacientes, 4 experimentaron una recaída con HC positivos pero sin repercusión 

clínica. El tiempo medio a la recaída fue de 144 días (IQR :72-210). La primera fue una EVP 

tardía por Streptococcus viridans y absceso periaórtico tratado con amoxicilina (3 gr/24 hrs) 

durante 1 año que se retiró por estabilidad clínica y por imagen documentándose HC 

positivos, reiniciándose la misma pauta de tratamiento de por vida con buena evolución en 

el seguimiento. La segunda fue una EIDC por SCN con extracción incompleta del 

dispositivo tratada con TMP-SMX oral documentándose HC positivos para el  mismo 

germen a los 2 meses pero sin repercusión clínica ni por imagen por lo que se decidió 

mantener el mismo régimen antibiótico con buena evolución. La tercera fue una EVP en un 

paciente con cirugía sobre la aorta ascendente (cirugía de Bentall) por SCN. El paciente fue 

tratado con TMP/SMX pero tras 5 meses se documentó resistencia in vitro a TMP/SMX 

cambiándose a clindamicina oral con buena evolución posterior. La cuarta fue una EVP 

precoz por SCN en un pacienta tratado con linezolid oral(600 mg dos veces al día). Tras 3 

meses se documentaron HC positivos y fue tratado con 4 semanas de vancomicina 

endovenosa en régimen domiciliario secuenciándose posteriormente el tratamiento a 
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TMP/SMX oral (160/800 mg dos veces al día) que se retiró al año por buena evolución 

clínica y tras realización de un PET /TC de control. 

Las curvas de supervivencia se muestran en la Figura 17. La tasa de supervivencia fue del 

78% al año y 62% a los 3 años. 

 

 

Figura 17:Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier de IQNO-EI tratados con antibioterapia de 

larga duración 

Únicamente un paciente falleció antes de los 60 días por infección persistente ,12 pacientes 

fallecieron entre el día 61 y los 3 años pero sólo 4 muertes fueron de causa cardiovascular o 

relacionadas con la EI (infección incontrolada en un paciente, ictus en dos pacientes e 

insuficiencia cardiaca en otro paciente). 

 En el grupo de los 8 pacientes con EVP y cirugía de aorta ascendente tratados con 

antibioterapia de larga duración sólo hubo una muerte relacionada con EI tras una recaída y 

en el de EIDC, 3 pacientes fallecieron por causas no relacionadas.
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7. DISCUSIÓN 

 

 Para la discusión de los resultados se considera adecuado agrupar la misma en apartados 

diferentes dando respuesta a los objetivos planteados. 

 

7.1. Pacientes con indicación quirúrgica en curso de EII 

.Pronóstico a corto y largo plazo. Pacientes desestimados para 

cirugía (IQNO-EII).  

El estudio principal de la tesis doctoral describe las características clínicas y evalúa el 

pronóstico a corto y largo plazo de los pacientes con EII e indicación quirúrgica. Se 

comparan los operados con los desestimados para cirugía. En nuestra serie el 76% de los 

pacientes con EII tienen indicación de cirugía según las recomendaciones de las guías de 

práctica clínica de las ESC que es un porcentaje mayor que lo publicado en series previas 

(19,82) pero concordante con registros recientes(17).De éstos, un 30% no son intervenidos 

(IQNO-EII) , lo que se encuentra también dentro del rango de valores reportados en dichas 

series.  

El perfil clínico de los IQNO-EII se caracteriza por ser pacientes con mayor edad, 

comorbilidad (medida por Índice de Charlson) mayor grado de insuficiencia renal y en 

cuanto a las características de la EI mayor presencia de ictus y embolias que podrían 

contraindicar la cirugía.  

Cada vez hay más evidencia que el tratamiento quirúrgico temprano en la EI mejora la 

supervivencia a corto plazo sobre todo en pacientes con complicaciones clínicas (44,84). En 

nuestro trabajo la insuficiencia cardiaca como manifestación inicial o en el curso de la EII, 

la situación de shock cardiogénico o séptico, el bloqueo auriculo ventricular de cualquier 

grado y la ausencia de cirugía fueron factores independientes predictivos de la mortalidad a 

corto plazo que llego al 64% en los pacientes no intervenidos.  

Desde el punto de vista microbiológico, la ausencia de diagnóstico microbiológico inical fue 

también un factor predictivo independiente de mortalidad a corto plazo en los pacientes con 

indicación de cirugía tal y como ya habían reportado Villanueva et al.(27) debido 
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posiblemente al retraso diagnóstico y dificultad de aplicar el tratamiento antibiótico 

adecuado. 

El beneficio del tratamiento quirúrgico a largo plazo  y sobre todo en lo que se refiere a EVP 

está menos demostrado , incluso mostrando algunas series un aumento de mortalidad en 

pacientes intervenidos respecto a los tratados medicamente (sin distinguir si tenían 

indicación quirúrgica o no) (85,86). En nuestro estudio no se observaron diferencias en 

cuanto a mortalidad más allá de los primeros 60 días entre los pacientes intervenidos y los 

IQNO-EII, y se identificó que la Diabetes mellitus, el índice de Charlson y el antecedente de 

EI fueron factores predictores independientes de mortalidad a largo plazo. Estos resultados 

respaldan la hipótesis de que el pronóstico a largo plazo depende en mayor medida de las 

comorbilidades del pacientes que del tratamiento recibido durante el ingreso(64,87).  

7.2. Factores predictores de mortalidad a corto plazo en los 

IQNO-EII. 

Como se comenta en la introducción de esta tesis, las estimaciones de puntuación de riesgo 

quirúrgico clásico para cirugía cardiaca como STS y EUROSCORE no son tan apropiadas 

para valorar el riesgo quirúrgico en EI. Se han diseñado nuevas escalas de riesgo más 

específicas para EI teniendo en cuenta los pacientes intervenidos. Estas escalas (61,63,88,89) 

ya apuntan la infección por S. aureus, y el shock como factores asociados a mortalidad en 

pacientes operados. En nuestro grupo de pacientes IQNO-EII los factores independientes 

asociados a mortalidad a 60 días además del recuento leucocitario (en relación 

probablamente a mayor grado de sepsis) y la insuficiencia valvular moderada severa de 

nueva aparición fueron también el shock y la infección por S. aureus.  

Desde el punto de vista microbiológico y epidemiológico la infección por S. aureus se asoció 

a EII adquirida en el ámbito hospitalario (EI RAS) .Esta observación tiene interés teniendo 

en cuenta que S, aureus ha pasado a ser la especie predominante en países desarrollados (15) 

y que a menudo se asocia a con tasas inferiores de tratamiento quirúrgico debido a 

complicaciones hemodinámicas o de órganos diana que aumentan el riesgo quirúrgico. Por 

otra parte, la infección por Enterococcus es la tercera cusa de EI en la actualidad y también 

muy en relación al ambiente sanitario (90,91), sin embargo en el análisis exploratorio de 

nuestra cohorte IQNO-EII la infección por S. aureus se asoció de manera mucho más 

importante que la infección por enterococo a mortalidad a 60 días con diferencias 
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significativas. Por tanto, el agente etiológico debería ser un factor a tener en cuenta a la hora 

de tomar la decisión de desestimar a un paciente para cirugía junto con  la situación clínica, 

dificultad técnica y comorbilidades. 

7.3. Posibilidades de tratamiento antibiótico de larga duración 

incluido supresivo oral. Potenciales indicaciones. 

En literatura previa se describía la experiencia de tratamiento antibiótico supresivo en EIDC 

y algunos casos clínicos o series pequeñas en EII. La segunda publicación a la que hace 

referencia los anexos de esta tesis describe la serie más larga, al menos reportada, de la 

experiencia de tratamiento antibiótico de larga duración (incluido oral) en EI incluyendo EII. 

En la tabla se muestra la revisión de la literatura realizada al respecto. 

 

 

Estudio n Sexo 
(varón) 

Edad,años 
(media) 

Tipo de IE Etiología TALD Segui- 
miento 
(años) 

(media) 

Rec
a-
idas 

Mortalidad 

Vallejo et 
al.2020(estudio 
actual) 

32 25 72 EVP  21 
EVN  4 
EIDC 7 

Staphylococcus 
coagulasa 
negativo(ECN)(10) 
Staphylococcus 
aureus (7) 
Enterococcus 
faecalis(4) 
Streptococcus 
Grupo viridans( 3) 
Str.gallolyticus ssp 
pasterianus( 1) 
Bacilos 
Gram-negativos( 
2)(BGN)* 
HC negativos( 2) 
Otros( 3)** 
 

ECN 
 -TMP/SMX 
 -Clindamicina 
 -Linezolid 
 -LVF 
 
S.aureus 
 -LVF 
 -TMP/SMX 
 
Enterococcus 
 -Amoxicilina 
 
Streptococci 
 -Amoxicilin 
 
BGN 
-Cefuroxima 
-LVF 
 

3  4 12 
 (4 relacionadas) 

Fernandez 
Hidalgo et 
al,812012 

2(438) 1 70.9 
88.5 

EVP mitral 
EVP aórtica 

S. epidermidis 
Enterococus  
faecalis 

Desconocido 
De por vida 

0.4  
1.9  

0 0  

Puerta Alcalde et 
al,222012 

1 1 78 EVP Bentall Streptococcus 
gallolyticus 

Amoxicilina 
De por vida 

1  0 0  

Spaziante et al 92 

,2019 
1 1 78 Bioprotesis 

/injerto AA 
Staphylococcus 
epidermidis 

Dalvavancina 0.6  0 0  

Machelart 
et.al952019 

7 6 63 EVP Bentall S. epidermidis (2) 
Streptococcus 
agalactiae 
Bartonella quintana 

NA 2.6  1 1 (no relacionada) 
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E.faecalis 
Coxiella burnetti 

Lechner et 
.al,762019 

1 1 58 EVP +injerto 
AA 

S. aureus TMP/SMX 1.5  0 0  

Ramos 
et.al,942020 

2(9) NA NA Injerto AA NA Desconocido 
12 meses / 18 
meses 

1  0 1 (no relacionada) 

Baddour et. 
al,752001 

51 35 70 EIDC Varios Varios NA 3 3 

Tan et.al,742018 48 35 78 EIDC Varios Varios 10  6 21(1 año) 

Total pacientes n=145  74     14 
(9.6
%) 

38 (26%) 

 

*Escherichia coli, Moraxella lacunata.**Aerococcus viridans, Gemella haemolysans.Cultibacterium acnes 

 

Las guías de práctica clínica mencionan la posibilidad de tratamiento médico en pacientes 

con pequeños abscesos en caso de EVP pero sin referirse a duración, tipo de tratamiento, ni 

basado en ningún tipo de estudio o registro. En la serie reportada de 32 pacientes en el 

segundo trabajo de la tesis doctoral, el motivo de indicación quirúrgica predominante fue la 

infección incontrolada (75% de los pacientes) incluyendo 18 pacientes con presencia de 

complicación local (predominantemente abscesos perianulares) en técnicas de imagen, lo 

que podría reforzar dicha indicación en lo que se refiere a pacientes desestimados para 

cirugía. Además de pautas de tratamiento oral , pautas largas de tratamiento endovenoso 

domiciliario, incluyendo nuevos fármacos como la dalvabancina (un lipoglucopéptido de 

larga duración con excelente actividad anti-estafilocócica) pueden ser una opción en este 

subgrupo de pacientes (92). 

La EVP en pacientes con injertos o cirugía en la aorta ascendente es una complicación fatal 

con una elevada mortalidad reportada entre el 25 al 45%(93,94).Dada la complejidad técnica 

de las reintervenciones ,el tratamiento antibiótico de larga duración individualizado podría 

ser una opción en los pacientes no candidatos a cirugía(95). En nuestro estudio 8 pacientes 

con EVP con cirugía de aorta ascendente asociada e indicación quirúrgica siguieron dicha 

pauta con una mortalidad del 12% (1/8). 

Siete pacientes con EIDC de nuestro estudio (4 desestimados y 3 con extracción incompleta) 

fueron manejados con tratamiento supresivo antibiótico oral, experimentando un paciente 

una recaída y sin mortalidad relacionada con la EI. Dicha estrategia ha sido previamente 

descrita en algunos estudios observacionales (74,75) . 
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Por lo tanto, el tratamiento antibiótico de larga duración incluido la secuenciación a 

tratamiento oral podría valorarse en pacientes desestimados para cirugía que sobreviven a la 

fase hospitalaria en contexto de EVP con complicaciones locales, cirugía previa de aorta 

ascendente con riesgo elevado para reintervención tras valoración por cirugía cardiaca y 

EIDC en pacientes desestimados para extracción del dispositivo o extracción incompleta. Se 

describen dichas opciones según el algoritmo propuesto en la figura 18. 
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Figura 18:Algoritmo propuesto de tratamiento antibiótico incluido TALD en IQNO-EI 

 

Dicha opción de tratamiento debería valorarse tras la discusión individualizada de cada caso 

por el equipo multidisciplinar de EI del centro y de momento, hasta disponer de más 

evidencia al respecto, las pautas de tratamiento deberían ser establecidas de manera 
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individualizada con seguimiento clínico, microbiológico y por técnicas de imagen estrecho 

y minucioso. 

7.4. Papel del PET /TC en el diagnóstico y monitorización del 

tratamiento. 

La utilidad del PET/TC ha sido comentada en la introducción para el diagnóstico de la EVP 

(35)habiendo siendo incluida como criterio diagnóstico en las guías de práctica cínica. En el 

segundo trabajo el PET /TC fue utilizado como técnica diagnóstica en el 63% de los 

pacientes. Podría tener especial relevancia en pacientes con EVP e infección del injerto en 

aorta ascendente donde el diagnóstico por ETE es muchas veces difícil(96).En nuestras serie 

5 de los 8 pacientes fueron diagnosticados por PET /TC tras un ETE negativo o no 

concluyente. 

De forma adicional , el PET/TC podría tener un papel en monitorizar la respuesta al 

tratamiento antibiótico en la EVP (22), a pesar también de que el tratamiento antibiótico 

prolongado podría dar lugar a falsos negativos a la hora de realizar la prueba . En nuestro 

estudio el PET /TC se utilizó para guiar la duración del tratamiento antibiótico en 7 casos 

(parada de tratamiento tras reducción de la actividad metabólica en PET /TC en seguimiento) 

con buena evolución clínica en dichos pacientes. Se necesitarían estudios con más pacientes 

para refrendar dicha indicación. 

 

7.5. Limitaciones 

 

➢ Un elevado porcentaje de los pacientes fueron referidos desde otros hospitales al ser 

hospitales terciarios de referencia, por lo que podría existir un cierto sesgo de 

selección previo. 

➢ En el primer estudio se incluyó únicamente a los pacientes en los que se rechazó el 

tratamiento quirúrgico en la hospitalización índice y no a los pacientes con 

complicaciones o indicaciones quirúrgicas cuyo tratamiento quirúrgico se rechazó en 

el seguimiento. 

➢ En el primer estudio no se registró la causa de muerte evaluándose la mortalidad por 

todas las causas, no específicamente la cardiovascular o relacionada con le EI. 
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➢ A pesar del ajuste estadístico practicado en el primer estudio incluyendo 

emparejamiento por puntuación de propensión es difícil obtener una estimación no 

sesgada en la evaluación de la repercusión de la cirugía en el pronóstico. 

➢ El tratamiento antibiótico de larga duración administrado en el segundo trabajo fue 

heterogéneo, dependiendo de la experiencia y protocolos locales de cada hospital 

incluido en el estudio. Además, la definición de tratamiento antibiótico supresivo o 

larga duración fue establecida “ad hoc”. No existe una definición estandarizada de 

tratamiento supresivo en la literatura médica. 

➢ Los datos fueron retrospectivos analizados de una manera prospectiva. 
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8.CONCLUSIONES 

 

 

1. Más del 70% de los pacientes con EII presentan indicación de cirugía según las 

indicaciones y recomendaciones de las guías de práctica clínica vigentes. Un tercio 

de los pacientes con EII e indicación quirúrgica no son intervenidos (IQNO-EII) tras 

la valoración inicial en nuestro estudio. La mortalidad intrahospitalaria/corto plazo 

en los IQNO-EII es muy elevada (64% en nuestra serie). 

  

La ausencia de cirugía es un factor pronóstico independiente de mortalidad a corto 

plazo en los pacientes con EII e indicación quirúrgica. Sin embargo, observamos 

unas tasas similares de mortalidad a largo plazo entre los IQNO-EII y los pacientes 

operados, siendo los factores pronósticos de mortalidad a largo plazo más 

dependientes de la comorbilidad previa del paciente que del tratamiento recibido 

durante el ingreso. 

 

2. En el grupo de pacientes IQNO-EII el recuento leucocitario, la insuficiencia valvular 

moderada severa de nueva aparición, el shock y la infección por S. aureus fueron los 

factores independientes asociados con mortalidad a corto plazo. 

 

 

 

3. El tratamiento antibiótico de larga duración, incluido el tratamiento antibiótico oral 

supresivo puede ser una opción de tratamiento segura y eficaz en los pacientes 

IQNO-EI. Las nuevas técnicas de imagen como el PET/TC podrían ser de utilidad 

para guiar la duración de dichos tratamientos. 
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9.LINEAS DE FUTURO 

 

La experiencia obtenida tras años de seguimiento multidisciplinar de los pacientes con EI y 

en especial de los pacientes desestimados para cirugía que seguramente serán una población 

en aumento dadas los cambios epidemiológicos en el espectro de la EI (TAVIs , cardiopatía 

congénitas del adulto con complejidad técnica para reintervenciones, aumento de la EI RAS 

en pacientes con comorbilidades importantes) nos anima a seguir trabajando para conocer 

cuál es el manejo óptimo de estos pacientes. Nuevos retos y objetivos a estudio serían: 

➢ Creación de escalas de riesgo de mortalidad especificas en este subgrupo de pacientes 

incluyendo el pronóstico a largo plazo, que nos ayuden a la toma de decisiones más 

ajustadas en el seno del equipo multidisciplinar. 

 

➢ Proponer estudios multicéntricos prospectivos con mayor número de pacientes que 

puedan avalar el algoritmo propuesto de duración de tratamiento antibiótico en 

pacientes desestimados para cirugía en EI 

 

➢ Proponer estudios prospectivos multicéntricos aleatorizados randomizados con 

diferentes pautas antibióticas incluyendo nuevos antibióticos de vida media larga 

(como la dalbavancina) administrados en régimen domiciliario y pautas de 

tratamiento antibiótico oral en este subgrupo de pacientes. 
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11.ANEXOS 

 

11.1.Niveles de evidencia de las guías de la sociedad europea de 

cardiología. 

 

 

 

  

Figura 19:Clase de recomendación de las guías de práctica clínica ESC 

Figura 20:Nivel de evidencia científica 
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11.2 Formulario de recogida de datos primer trabajo (base de 

datos) 

DATOS FILIACIÓN: 

               NHC(3)___________________________ 

Edad(10)_______________                                                       Sexo(13)_____________(1 Hombre, 2 Mujer) 

Fecha ingreso(7)______/_______/_______          Año_______       Fecha alta(8) 
_____/______/________ 

Fecha diagnóstico(4)____/____/_____                

   

Procedencia(14)_____(1.HUGTiP, 2.H.Mataró, 3.H.Olot, 4.HES, 5.H.Girona, 6.H.Calella, 7.H.Palamòs, 8.C.Gutmann, 9.H. 

Figueras, 10.H. Blanes,  11.H. Manresa, 12.HMB, 13.H. Terrasa, 14.H. Igualada) 

 

Servicio ingreso (9)_____(1.Medicina, 2.Cardiología, 3.Digestivo, 4.Nefrología, 5.UCI, 6..UCO, 7.Cir Cardiaca, 8.Reumatología, 

9.Neurología, 10.UMI, 11.COT, 12.Cir. Vascular,13.Cir. general,14.Otros). 

      

Origen(16)____ (1.Comunitario, 2. Nosocomial, 3. Nosousial, 4.UDVP)      Nosohusial______(1.Ingresio previo, 2.Tto ev, 

3.HD, 4.QT<30d) 

FACTORES PREDISPONENTES: 

Enf. Base(18)________(1.Si, 2.No).                Infec. Catéter(31)_________(1.Si, 2.No) 

        Tipo_______(1.Central, 2.Periférico, 
3.Dispositivo IV) 

EPOC(19)______(1.Si, 2.No)     Fecha de infección______/______/______ 
 DMID(20)_______(1.Si, 2.No)     
 Cirrosis(21)_______(1.Si, 2.No)            
 VIH(22)_________(1.Si, 2.No)         
   
 IRC sin HD(23)________(1.Si, 2.No)     
 IRC en HD(24)_________(1.Si, 2.No)     
 Neoplasia(25)______(1.Si, 2.No)     
 Otras(26)_________(1.Si, 2.No)     

Tto inmunosupresor(29)________(1.Si, 2.No) 
 UDVP(30)__________(1.Si, 2.No)      
 

 Indice de comorbilidad de Charlson(28)(no ajustado por edad)_________________   

  Cirugía cardiaca previa(36)________(1.Si, 2.No) 

 

Manipulación(32)_______(1.Si,2.No)    Endocarditis previa(37)________(1.Si, 
2.No). 

  

ORL(33) ___________(1.Si, 2.No)  
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Digestiva(34)___________(1.Si, 2.No) 

Urológica(35)______________(1.Si, 2.No)    

 
 
 
CARDIOPATIA PREVIA      
  
Cardiopatia congénita ___________(1.Si, 2.No) (CIV, CIA, MHO/estenosis subaórtica, bicúspide, cardiopatía congénita 

reparada, otras (especificar) 

       

Valvulopatía  ___________(1.Si, 2.No) (Reumática, Degenerativa, Prolapso, CAM). 

         

Prótesis /cir cardiaca ___________(1.Si, 2.No) (Aórtica, Mitral, Tricuspídea, Pulmonar, Ross, Plastia mitral, Plastia aórtica,otras 

(c.cong, miectomia...y especificar) 

 

TIPO Y LOCALIZACIÓN: 

Tipo endocarditis (40):__________(1.Nativa, 2.Protesica) 

Tipo y localización ________(Izquierda nativa: 1.Mitral, 2.Aórtica; Izquierda protésica: 3.Mitral, 4.Aórtica) 

 

Localización valvular (42)________(1.Ao, 2.Mitral, 3.Tricúspide, 4.Varias válvulas afectadas (5-6-7), 8. Pulmonar.9.Otros 

(especificar)) 

EI precoz(53)(< 1 año cirugía)___________(1.Si, 2.No)   EI tardía(53)______________(1.No, 

2.Si)  

CLINICA: 

Motivo de consulta(44)_____(1.Fiebre, 2. Sd. constitucional, 3.ICTUS, 4.IC, 5. Artritis, 6.HC + 7.Otros, 8.IAM). 

 

Duración fiebre (semanas)(45)________ 

ANALÍTICA 

Leucocitos(47)____________ Hb(g/dl)(46)_____________ VSG(49)____________
 PCR(48)_____________ 

 

Acl create(MDRD)_________________ pro-BNP_________________ Troponina I__________ 
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ETIOLOGÍA: 

 

Etiolog. Conocida(55)_______ (1.Si, 2.No).  

 

Género(56)_____(1.Staphylococcus, 2.Streptococcus, 3.BGN, 4.desconocida, 5.Otros, 6.Brucella, 7.Bacterias IC, 8.Hongos) 

 

Etiología(57)_____ (0.Desconocido,  1.S. aureus, 2.S. epidermidis, 3.S. virians, 4.Enterococo, 5. E. ColI, 6. S. Bovis, 7.S. 

constellatus, 8.S. pyogenes, 9.S. agalactiae, 10.Haemophilus aphrophilus, 11.S. mutans, 12.S. mitis, 13.S.oralis, 14.S. sanguis, 15.MARSA,         

16.Corynebacterium    17.S. pneumonia    18.S. milleri, 19.Klebsiella pneumoniae, 20.Salmonella enteritidis, 21.Erisipelotrix rusiopataeae,         

22.K. pneumoniae+S. epidermidis, 23.S. aureus+Citrobacter, 24.Candida parapsiosis, 25.Cardiobacterium hominis, 26.S. lugdunensis     

27.S schleiferi, 28.S. salivarius, 29.S dysagalactiae) 

 

CMI peni(58)________(1.<0,1, 2.0,1-0,5, 3.0,5-2, 4.≥4)   CMI cef(59)_________(1.<1, 2.1, 3.≥2) 

 

BLEA(60)________(1.Si, 2.No).  MARSA(61)_____________(1.Si, 2.No). ATB 
previo(62)_________(1.Si, 2.No).  

 

 

DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO: 

 

Ecocardio diagnóstico (63) _________(1.Si, 2.No, 3. No realizado) 

 

Primer ETT diagnóstico (64) _________(1.Si, 2.No, 3. No realizado) Calidad ETT ----------------(1.Buena2. 

Aceptable3.Mala) Primer ETE diagnóstico(65) ______(1.Si, 2.No, 3. No realizado) 

 

Tiempo en días a eco diagnóstico_________ 

 

Indicación ETE inicial______(1.ETT+ sospecha alta, 2.Prótesis, 3.Completar estudio/valorar complic locales, 4.ETT mala 

calidad, 5.Complic clínicas evolutivas) 

 

Complicaciones evolutivas por ECO_____________(1.Si, 2.No) (Aparicion absceso, Progresion grado valvulopatia, 

Aumento tamaño de vegetación, Perforacion valvular, Fistula, Disminucion FE) 
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HALLAZGOS ECOCARDIOGRÁFICOS: 

 

Insuficiencia valvular _________(1.Si, 2.No) (Aórtica, Mitral, Tricuspide, Pulmonar)    

 

Grado regurgitación (73)______(1.leve, 2.moderada, 3.severa, 4. Masiva)  Estenosis valvular  
_____________(1.Si, 2.No) 

 

Vegetación _____________(1.Si, 2.No) (Aórtica, Mitral, Tricúspide, Pulmonar, Cable MCP, Mural, Catéter central, Otras 

(especificar)). 

 

Nº vegetaciones (66)_______   Tamaño veget / máximo de la más grande en 

mm(67)_______ 

 

Complicaciones locales por eco (74)_____________(1.Si, 2.No) (3.Fístula,1 y 2. Abceso/aneurisma micótico, 4.Rotura 

valvular, Pseudoaneurisma, 5.Dehiscencia protésica, 6 a 11. Varios) 

 

FE__________     PAP___________ 

 

COMPLICACIONES CLÍNICAS: 

   

Complicaciones(75)________(1.Si, 2.No)    

 Insuf. Valvular(76)________(1.Si, 2.No)    

 ICC(77)_____________(1.Si, 2.No)    

 BAV(79)____________(1.Si, 2.No) 

 Shock(80)___________(1.Si, 2.No) 

 Embol. Pulmon(81)_______(1.Si, 2.No) 

 Embol. Sistemico(82)________(1.Si, 2.No) 

 ICTUS(84)_____________(1.Si, 2.No) 

 Insuf. Renal _____________(1.Si, 2.No) 
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TRATAMIENTO MÉDICO: 

 

Tto médico(88)_________(1.Si, 2.No)    Semanas tto medico en 
total(89)_________ 

 

Duración tras IQ(90)__________(semanas) 

 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO EN LA FASE ACTIVA: 

 

Cirugía(91)________(1.Si, 2.No)    EUROSCORE I____________%  

EURSCORE II______________ 

 

Indicación quirúrgica(92)___________(1.Si, 2.No)                 Retraso a cirugía (días dsd 
diagnóstico)(98)________ 

 

Motivo indicación cir(93)______ (0.No indicación, 1.Insuf. valvular grave,  3.Embolismos, 4 a 6.Complic locales por eco, 

7.Fiebre persistente, Veg. grande, 8.M.O. agresivo, 11.ICC) 

 

Causa no IQ(94)______ (1.Exitus previo, 2.Riesgo quirúrgico, 3.Rechazo paciente, 4.ICTUS, 5.Otros) 

 

Tiempo a cirugía (dias)______________(1.Emergente (<24h), 2.Urgente (días), 3.Electiva (1-2sem tras tto atb)) 

 

Tipo cirugía (95)___________(2.Prótesis biológica, 1.Prótesis mecánica, 4, 8 y 9.Plastia mitral, 7.Homoinjerto, 3 y 11. Ross) 

 

Hallazgos quir sugestivos de EI________(1.Si, 2.No)           Retirada MCP(96)________(1.Si, 

2.No) 

 

Correlación eco-cir________(1.total, 2.parcial, 3.no:especificar) 

 

EVOLUCIÓN: 



  ANEXOS 

111 

 

Evolución (99)_______(1.Curación, 2.Exitus rel., 3.Exitus no rel., 4. Recidiva o reinfección, 5.Recaída) 

 

Exitus(100)________(1.Si, 2.No)    Dias tto hasta exitus(101)__________  
   

 

 

HOJA DE RECOGIDA DE VISITA 
 
VISITA: 1mes /3 meses/6 meses/1 año/2 años/ 3 años /4 años /5 años 

 

Acude________(1.Si, 2.No)    Causa no visita________(1.muerte, 2.perdida) 

DATOS CLÍNICOS: 

Reaparicion fiebre________(1.Si, 2.No)  ICC/CF________(1.Si, 2.No)/(1.I, 2.II, 3. III, 4.IV).  

Cirugía en seguimiento________(1.Si, 2.No)(1.Insuf. valvular grave, 2.Progresión valvulopatía previa, 3.Bajada FE 

4.Aparicion de complicaciones locales por eco 5. ICC) 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRÁFICOS:  

Insuficiencia valvular _________(1.Si, 2.No) (Aórtica, Mitral, Tricuspide, Pulmonar)    

 

Grado regurgitación (73)______(1.leve, 2.moderada, 3.severa, 4. Masiva)  Estenosis valvular  
_____________(1.Si, 2.No) 

 

Vegetación _____________(1.Si, 2.No) (Aórtica, Mitral, Tricúspide, Pulmonar, Cable MCP, Mural, Catéter central, Otras 

(especificar)). 

 

Nº vegetaciones (66)_______   Tamaño veget / máximo de la más grande en 

mm(67)_______ 

 

Complicaciones locales por eco (74)_____________(1.Si, 2.No) (3.Fístula,1 y 2. Abceso/aneurisma micótico, 4.Rotura 

valvular, Pseudoaneurisma, 5.Dehiscencia protésica, 6 a 11. Varios). 
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FE__________     PAP___________ 

 

 
 

CONTROL MICROBIOLÓGICO: 
 
A las 48 h de iniciado tto Atb________(1.Si, 2.No)    Resultado___________(1.positivo, 2.negativo) 
 
A los 7 días de iniciado tto Atb________(1.Si, 2.No)    Resultado___________(1.positivo, 2.negativo) 
 
A las 24-48h de acabado tto Atb________(1.Si, 2.No)    Resultado___________(1.positivo, 2.negativo) 
 
Al mes de acabar tto Atb________(1.Si, 2.No)       Resultado___________(1.positivo, 2.negativo) 
 
Si fiebre una vez acabado tto Atb________(1.Si, 2.No) 

▪ Fecha____________ 
▪ Resultado___________(1.positivo, 2.negativo) 

 
 
 
 
 
 
 

FECHA ÚLTOMO SEGUMIENTO :_________________ 
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DEFINICIONES 

 

DATOS DE FILIACIÓN: 

Procedencia: Hospital de procedencia si el paciente es trasladado desde otro centro. 

 

Servicio ingreso: Servicio donde ingresa el paciente. 

      

Origen: 1.Comunitario (EI adquirida en la comunidad), 2. Nosocomial (Paciente hospitalizado que 
inician la clínica tras 48 horas del ingreso hospitalario), 3. Nosohusial (Signos y síntomas de EI que 
se inician tras 48horas de realizado un procedimiento invasivo en pacientes con un estrecho 
contacto hospitalario, como tratamiento endovenoso, hemodiálisis o quimioterapia 30 días antes; 
pacientes con antecedentes de ingreso en los 90 días previos), 4. UDVP si es usuario a drogas por 
vía parenteral en activo.       

Diagnóstico de endocarditis infecciosa: Seguro  según los criterios de Dukes modificados o guias 
ESC desde 2015. 

 

 

 

FACTORES PREDISPONENTES: 
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Enfermedad de base: Si el paciente tiene una o más de las siguientes enfermedades: EPOC 
(diagnosticado mediante PFR), DM (tratamiento), Cirrosis (diagnosticada mediante criterios clínicos 
y ecográficos), infección por VIH, IRC en hemodiálisis o no, neoplasia activa, esté recibiendo 
tratamiento inmunosupresor o sea UDVP en activo. 

Infección de catéter: durante el ingreso y relacionado con el proceso de EI.  Describir el tipo de 
catéter (central : vía larga; periférico: vía corta; dispositivo endovenoso: MCP o DAI). Anotar la fecha 
en que se diagnostica la infección mediante cultivo de la punta del catéter confirmado o en la que 
se inicia clínica de enrojecimiento del punto de inserción del catéter. 

Charlson: índice de Charlson para medir la comorbilidad.  
        

Patología Puntuación 

Enfermedad coronaria  1 

Insuficiencia cardíaca congestiva  1 

Enfermedad vascular periférica  1 

Enfermedad vascular cerebral  1 

Demencia  1 

Enfermedad pulmonar crónica  1 

Enfermedad del tejido conectivo  1 

Úlcera péptica  1 

Enfermedad hepática leve  1 

Diabetes  1 

Hemiplejía  2 

Enfermedad renal moderada-severa  2 

Diabetes con daño de órganos diana  2 

Cualquier tumor, leucemia, linfoma  2 

Enfermedad hepática moderada-severa  3 

Tumor sólido mestastásico  6 

SIDA  6 

 

Manipulación: Pacientes que afirman que se les ha realizado alguna manipulación previa al inicio 
de la clínica  de tipo : 

 -Dental: manipulación de la mucosa gingival o región peridental o perforación de la mucosa 
bucal. 

 -Respiratoria: pacientes a los que se les realiza algún tipo de procedimiento invasivo del 
tracto respiratorio  

para tratar una infección establecida (p.ej. drenar abceso,…). 

-Gastrointestinal: procedimiento sobre el tracto gastrointestinal (intervención, 
endoscopia,…) 

-Urogenital: procedimiento sobre el tracto urogenital. 

-Dermatologica: procedimiento que implique manipulación de proceso infeccioso sobre la 
piel. 

-Piercing o tatuaje. 
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Cirugía cardíaca previa: si el paciente ha sido intevenido mediante algún tipo de cirugía cardiaca de 
forma previa. 

Endocarditis previa: paciente diagnosticado previamente de endocarditis infecciosa. 

 
 
CARDIOPATIA PREVIA 
 
Cardiopatia congénita: CIV, CIA, MHO/estenosis subaórtica, bicúspide, cardiopatía congénita 

reparada, otras (especificar)       

Valvulopatía: Reumática, Degenerativa, Prolapso, CAM. 

 Prótesis /cir cardiaca:  Prótesis Aórtica, Mitral, Tricuspídea, Pulmonar, Ross, Plastia mitral, Plastia 

aórtica.Otras(miectomía, correc. C. Congénita) 

 

 

TIPO Y LOCALIZACIÓN: 

Tipo endocarditis: Nativa/Protesica. 

Tipo y localización: Izquierda nativa: 1.Mitral, 2.Aórtica; Izquierda protésica: 3.Mitral, 4.Aórtica;  

Localización valvular: 1.Ao, 2.Mitral, 3.Pulmonar, 4.Tricúspide.5. Otros (especificar) 

EI precoz: Transcurrido menos de un año de la cirugía.  

EI tardía: Transcurrido más de un año de la cirugía. 

 

CLINICA: 
 
Motivo de consulta: Motivo que hace al paciente consultar en el servicio de Urgencias: fiebre, 
síndrome constitucional, ICTUS, insuficiencia cardiaca, artritis, hemocultivos positivos, IAM u otros.  
Duración fiebre: en semanas. 
Datos analíticos al ingreso: recuento de leucocitos por litro, hemoglobina en gr/dl, VSG en mm y 
PCR en mg/l, pro-BNP,  acl. Creatinina al ingreso en ml/min y determinación de troponinas al ingreso 
en ng/ml. 

 

ETIOLOGÍA: 

Etiolog. Conocida: Si se conoce el microorganismo causante del proceso infeccioso.  

Género: a que familia pertenece el microorganismo causante del proceso. 
Etiología: cuál es el microorganismo causante del proceso. 
CMI peni: concentración mínima inhibitoria de la penicilina para este microorganismo. 

CMI cef: concentración mínima inhibitoria de la cefalosporina para este microorganismo. 
BLEA: si se trata de un enterococo productor de bectalactamasa de espectro ampliado. 
MARSA: si se trata de un St. aureus resistente a la meticilina. 
ATB previo: si había recibido antibióticos de forma previa. 
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DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGRÁFICO: 

 

Ecocardio diagnóstico: Si el ecocardio es diagnóstico de endocarditis. 

Primer ETT diagnóstico: Si el primer ETT realizado es diagnóstico. Calidad del estudio. 

Primer ETE diagnóstico: Si el primer ETE realizado es diagnóstico.  

Tiempo en días a eco diagnóstico: tiempo transcurrido en días hasta realizado el ECO diagnóstico. 

Indicación ETE inicial: ETT negativo pero sospecha alta; portador de prótesis; completar 

estudio/valorar complicaciones locales; ETT mala calidad; Complicaciones clínicas evolutivas) 

Complicaciones evolutivas por ECO: Si existen complicaciones ecocardiográfica en la evolución 
del proceso y cuales son: Aparición absceso, Progresión grado valvulopatía (de ligera-moderada a 
severa), Aumento tamaño de vegetación, Perforacion valvular, Fístula, Disminución FE (normal-
ligera-moderada-severa disfunción VI disminución de al menos un grado). 

 

 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRÁFICOS: 

 

Insuficiencia valvular : si el paciente tiene insuficiencia valvular relacionada con la localización de 

la endocarditis y localización. 

Grado regurgitación: Grado de regurgitación valvular: leve, moderado, severo o masivo. 

Estenosis valvular : si el paciente tiene estenosis valvular relacionada con la localización de la 

endocarditis. 

Vegetación: si el paciente tiene vegetaciones  y localización. (Aórtica, Mitral, Tricúspide, 

Pulmonar, Cable MCP, Mural, Catéter central, Otras (especificar)). 

Nº vegetaciones: número máximo de vegetaciones durante el proceso.  

Tamaño veget / máximo de la más grande en mm: tamaño máximo de la vegetación mayor 

durante el proceso. 

Complicaciones locales por eco : Si existen complicaciones locales en el ecocardio y cuales són. 

Fístula (si hay comunicación entre dos cavidades), Absceso/aneurisma micótico (cavidad 

perivalvular con contenido necrotico-purolento ecodensa o ecolucida,si comunica con alguna 

cavidad –entral flujo es aneursma micotico), Rotura valvular, Pseudoaneurisma o Dehiscencia 

protésica (fuga periprotesica localizada por ETT/ETE aunque no exista bamboleo de la prótesis). 
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FE: cuál es la fracción de eyección, será el valor más bajo durante el proceso. 

PAP: cual és la PAP, será el valor más elevado durante el proceso. 

 

COMPLICACIONES CLÍNICAS:    

 

Complicaciones: si el paciente presenta en la evolución al menos una de las siguientes 

complicaciones clínicas: Insuficiencia valvular; Insuficiencia cardiaca congestiva; BAV (cualquier 

grado de bloqueo auriculo ventricular); Shock(séptico o cardiogénico);  ; Embolismo Sistémicos; 

ICTUS (isqumemico o hemorragico) u otra complicación neurológica relacionada con la EII ; 

insuficiencia renal (emperoramiento si ya existente o aparición  durante la evolucion de la 

endocarditis).  

 

 

 

 

TRATAMIENTO MÉDICO: 

 

Tto médico: si el paciente ha realizado tratamiento antibiótico.  

Semanas tto medico en total: semanas en total de duración del tratamiento antibiótico.  

Duración tras IQ: semanas en total de duración del tratamiento antibiótico tras la intervención.
  

 

 

 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO EN LA FASE ACTIVA: 

 
Cirugía: si se realiza o no cirugía. 
EUROSCORE: valor calculado del EUROSCORE(el euroscore logístico I) y EUROSCORE II 
Indicación quirúrgica: si el paciente tiene indicación quirúrgica, y cuál es el motivo (Insuf. valvular 
grave,  Embolismos previo (vegetación grande +embolia previa), Complicaciones locales por eco, 
Fiebre persistente (fiebre persistente o HC+ >1 semana a pesar de tto ATB correcto cuando se han 
excluido abscesos extracardiacos u otras causas de fiebre), Vegetación grande (estaria indicado 
cirugía como IIb si >15 mm o >10 mm con embolia a pesar de tto ATB optimo), Microorganismo 
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agresivo (hongos o microorganismos multirresistentes), ICC al ingreso o como complicación 
evolutiva             

Retraso a cirugía (días dsd diagnóstico): dias que transcurren desde diagnóstico hasta cirugía. 
Causa no IQ : Exitus previo, Riesgo quirúrgico, Rechazo paciente, ICTUS, Otros. 
Tiempo a cirugía (dias): emergente (primeras 24 horas), urgente (en 2-3 días) , electiva (1-2 
semanas desde inicio del tratamiento antibiótico). 
Tipo cirugía : Prótesis biológica, Prótesis mecánica, Plastia mitral, Homoinjerto, Ross. 
Hallazgos quir sugestivos de EI: si durante la intervención hay hallazgos sugestivos de EI. 
Correlación eco-cir: si existe correlación total, parcial o no existe correlación entre la ecografía y 
la cirugía. 
 

EVOLUCIÓN: 

 

Evolución: Si el paciente cura, es  exitus relacionado con el proceso, si es exitus pero este no está 
relacionado con el proceso, si existe una recidiva de la endocarditis o si hay una recaída con el 
mismo microorganismo. 

Exitus: si el paciente es éxitus o no.Fecha exitus: 

Fecha ultimo seguimiento : fecha ultimo control (incluido historia electrónica) 

Dias tto hasta exitus:  Duración del tratamiento antibiótico hasta el éxitus. 

Recurrencia: 

 -Recaida: Repetición del epidodio de EI por el mismo microorganismo < 6 meses tras el 
episodio inicial. 

 -Reinfección o recidiva: 

  -Infección por un microorganismo diferente. 

  -Infección por el mismo microorganismo > 6 meses tras el episodio inicial de EI 
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11.3 Formulario de recogida de datos del segundo trabajo 

RECOGIDA DE DATOS  TRATAMIENTO  ANTIBIÓTICO SUPRESIVO  EN  

PACIENTES DESESTIMADOS PARA CIRUGIA EN LA FASE AGUDA DE LA 

ENDOCARDITIS  

 

1.DATOS FILIACIÓN 

 

-HOSPITAL RECOGIDA: HGTIP/HVH/H.Bellvitge/H. Sant pau/H.Vigo 

-NUMERO DE ORDEN 

-NHC 

-FECHA DE NACIMIENTO 

-EDAD (C) 

-SEXO 

-FECHA INGRESO OTRO CENTRO 

-FECHA INGRESO CENTRO REFERENCIA 

-FECHA PRIMER DIA TTO ATB DIRIGIDO  

-FECHA DE ALTA HOSPITALARIA 

-FECHA ALTA UHAD 

-PROCEDENCIA(para los que vienen de otros centros) 

 -Hospital referencia 

 -otros 

-SERVICIO DE INGRESO(abierto) 

 

2. ADQUISICION/COMORBILIDAD 

 

-ADQUISICION: Comunidad/nosocomial/nosohusial) 

-INDICE DE CHARLSON 

-EPOC(si/no) 

-Diabetes(si/no) 

-Hepatopatia(si/no) 

-VIH(si/no) 

-IRC sin HD(si/no) 

-IRC con HD(si /no) 

-Neoplasia (neoplasia en tto : si/no) 

-Inmunosupresion(si/no)  

-Tipo inmunosupresión(corticoides, fármacos biológicos,  quimioterapia)) 

-ADVP 

 

3. TIPO ENDOCARDITIS 

-Cirugía cardiaca previa (sí/no) 

-Número de esternotomías previas 

-Endocarditis previa (sí/no) 

-Prótesis o cirugía previa(prótesis aortica/prótesis mitral/aortica +mitral/prótesis 

tricúpside/prótesis pulmonar/Cirugía de Ross/plastia mitral/plastia aortica/Bentall/otros ) 

-Tipo endocarditis (izda nativa/izda protésica/derecha/relacionada con dispositivo) 

-TAVI(si/no) 

-Localización  valvular(aortica /mitral/tricúspide/pulmonar/MCP o DAI/otros/varias) 

-Endocarditis protésica precoz(si/no) 
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4. FORMA PRESENTACIÓN/ETIOLOGIA/IMAGEN 

 Clínica: 

-Tiempo aproximado evolución clínica (en semanas) 

-ICC(si/no) 

-BAV(si/no) 

-Shock(si/no) 

-Embolismo sistémico (si/no) 

-Embolia pulmonar (si/no) 

-Complicación neurológica (si/no) 

-Tipo de complicación neurológica(ictus isquémico/ictus hemorrágico/ 

meningoencefalitis/otras) 

-Insuficiencia renal durante episodio(si/no) 

-Espondilodiscitis (si/no) 

 

 

Laboratorio:  -PCR (al diagnostico) 

-Hb al diagnostico. 

-Filtrado glomerular. 

 

 

Microbiología 

- Subtipo microorganismo(Str grupo viridans/SCN/S. aureus/  Enterococcus 

spp./ otros/HC negativos) 

-Microorganismo (campo abierto) 

-Fecha  primer  hemocultivo  positivo 

-Fecha  del  último hemocultivo positivo 

-Fecha  del  primer  hemocultivo  negativo 

Pruebas de imagen: 

 -ETE (si/no) 

 -Vegetación (si /no) 

  -Numero vegetaciones  

  -Localización(aortica/mitral/tricúspide/pulmonar/MCP/varias/otras) 

 -Tamaño en mm de la vegetación(la de vegetación más grande) 

 -Complicación local por eco(si /no)  

 -Tipo complicación(absceso o aneurisma micótico/fístula/rotura 

valvular/dehiscencia/pseudoaneurisma/varias) 

-Regurgitación valvular (si/no) 

-Grado de regurgitación valvular (leve/moderada/severa /masiva) 

-PET-TC (si/no) 

-Complicación local por PET-TC(si/no)  

–Descripción del PET 

 

 

 

5. TRATAMIENTO 

 

-Indicación cirugía(Insuficiencia cardiaca /Infección incontrolada /prevención 

embolias/protésica precoz) 
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-En caso Insuficiencia cardiaca : 

-I.valvular grave con EAP o shock 

-Insuficiencia valvular grave con ICC 

- I.valvular grave +signos mala tolerancia eco 

-En caso Infección incontrolada 

-Complicación local 

-Hongos o miccoorganismos multiressitentes 

-Hemocultivos persistentemente positivos  

-En caso prevención embolias 

-Vegetación  >10mm con embolismos pese tto atb adecuado. 

-veg >10 mm +I. valvular o estenosis grave 

-Vegetación >30 mm aislada 

-veg >15 mm con válvula reparable sin otra indicación de cirugía  

-Causa no cirugía(riesgo quirúrgico excesivo/complicación  neurológica/rechazo del 

paciente/otras) 

-En caso de riesgo quirúrgico excesivo u otros especificar (campo abierto)  

-Euroscore I(logístico) 

-Euroscore II(logístico) 

-Semanas tratamiento e.v (número de semanas que se hace tratamiento atb e e.v) 

-Fecha final de tratamiento ATB e.v 

-UHAD u H. Dia(si hace tto e.v domiciliario)(si/no) 

-Tipo tto supresivo oral y dosis(campo abierto) 

-Fecha incio tto atb oral 

-Fecha fin tto atb oral 

-Tiempo tto establecido tto ATB supresivo (definido en meses/indefinido de por vida)  

-Si definido previamente duración tto en meses 

-¿Se retira el tratamiento antibiótico supresor antes del tiempo definido? (si/no) 

-¿Por qué motivo se retira?(I. Renal/intolerancia digestiva/infecciones 

oportunistas/curación /HC negativos / PET TC negativo) 

-Positivizacion de HC durante el seguimiento (si/no) 

-Observacion(campo abierto) 

 

6.EVOLUCION 

 

-Fecha de último seguimiento 

-Recurrencia (si/no) 

-Tipo recurrencia (recidiva/ reinfección) 

-Fecha recurrencia 

-Exitus durante el seguimiento(si/no) 

-Exitus relacionado con endocarditis (si/no) 

-Cirugía en segumiento(si/no). 

- Motivo y hallazgos(abierto) 

-PET-TC en seguimiento(si /no).  

-FECHA PET seguimiento 

-Descripción(abierto) 
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11.4. Publicaciones relacionadas con la tesis doctoral 

11.4.1. Short-and long-term mortality of surgery-indicated not undergoing 

surgery left–side infective endocarditis patients (Revista Española de 

Cardiología 2020) 

 Vallejo Camazon N,Cediel G, Nuñez Aragón R, Mateu L et el. Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2020 

Sep;73(9):734-740. doi: 10.1016/j.rec.2019.09.011. Epub 2019 Nov 22. 
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11.4.2. Long-term antibiotic therapy in patients with Surgery -indicated 

Not undergoing Surgery Infective Endocarditis (Cardiology Journal 2021) 

 

Vallejo camazón N, Mateu L, Cediel G, Escolá -Vergé J et al. Cardiol J. 2021;28(4):566-578. doi: 

10.5603/CJ.a2021.0054. Epub 2021 May 25. 
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11.5 .Ponencias en congresos relacionadas con el tema de la tesis 

doctoral 

11.5.1. Evolución de pacientes con endocarditis infecciosa desestimados 

para cirugía (EuroEcho 2017) 
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11.5.2. Evolución en el seguimiento de los pacientes desestimados para 

cirugía en la fase activa de la endocarditis (congreso enfermedades 

cardiovasculares 2017)  
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11.5.3. Pronóstico y perfil de los pacientes con endocarditis infecciosa en 

ausencia de diagnóstico microbiológico (congreso de las enfermedades 

cardiovasculares 2017) 
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11.5.4. Utilidad en el diagnóstico y manejo de la endocarditis infecciosa del 

18FDG-PET/TC en un hospital terciario (congreso de las enfermedades 

cardiovasculares 2016) 
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11.5.5. Ancianos con endocarditis infecciosa (congreso europeo de 

enfermedades infecciosas 2019)  
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11.5.6. Endocarditis infecciosa en ausencia de diagnóstico microbiológico 

:perfil y pronóstico (EuroEcho 2017)
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