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1.-RESUMEN 

 

Objetivos: La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad que pese al avance de la 

medicina en las últimas décadas presenta aún altas tasas de mortalidad.  El objetivo 

principal del estudio es analizar las características de la EI durante los años propuestos, 

así como conocer el impacto de una estrategia de trabajo multidisciplinar (grupo 

GAESAL) en el manejo de esta enfermedad.  

Material y métodos: Estudio comparativo que confronta una cohorte histórica 

(pacientes con diagnóstico de EI según los criterios de Duke modificados, antes de la 

implantación del grupo GAESAL) y cohorte GAESAL (pacientes diagnosticados una 

vez establecida la estrategia multidisciplinar). 

Resultados: La EI fue más frecuente en varones con media de edad 72 y 70,75 años, 

localizándose sobre válvula nativa aórtica en un 37 % y sobre válvula nativa mitral en 

un 31%, en la cohorte histórica y cohorte GAESAL respectivamente. El S. aureus fue el 

microorganismo causal más frecuente en ambos grupos.  Tras la creación del equipo 

multidisciplinar se aumentó la detección de casos en un 32 % y la mortalidad 

intrahospitalaria fue reducida en un 33,5 %. 

Discusión: La gran variabilidad de presentación clínica y los recientes cambios en el 

perfil epidemiológico, hacen que el manejo de la EI sea un reto. El género 

Staphylococcus se ha convertido en el principal microorganismo causal y cada vez 

adquieren mayor importancia las formas de EI asociadas a dispositivos de 

electroestimulación cardíaca y secundarias a cuidados sanitarios.  

Conclusiones: La actuación mediante equipos multidisciplinares es fundamental para 

aumentar la detección de casos y reducir la mortalidad intrahospitalaria secundaria a EI. 

 

 

Palabras clave: endocarditis infecciosa, EI, trabajo multidisciplinar, mortalidad, 

microorganismo, equipo de endocarditis 
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2.-INTRODUCCIÓN 

 

La endocarditis infecciosa (EI) se define como la inflamación del endocardio 

que reviste las cámaras y válvulas cardíacas y cuyo origen es infeccioso, generalmente 

bacteriano
1
. La naturaleza diversa de la infección y la evolución continua del perfil 

clínico-epidemiológico
2
 ha hecho que en la actualidad se considere como un grupo de 

infecciones diversas que afectan al corazón, con características epidemiológicas, 

clínicas y pronósticas muy diferentes pero cuya lesión común es la vegetación.   

La EI representa aproximadamente uno de cada 1.000 ingresos en un hospital y 

su incidencia se estima entre 3,1 y 3,8 casos por cada 100.000 habitantes
3
.  Pese a los 

avances en el diagnóstico, tratamiento médico y quirúrgico, la EI es una enfermedad 

con una alta mortalidad y morbilidad asociada.  

La tasa actual de mortalidad intrahospitalaria es de entorno al 15-20 %, siendo la 

mortalidad al año de aproximadamente el 40 %
4
.  

Un hecho muy importante es el cambio en el patrón clínico-epidemiológico que 

se ha producido en los últimos años
5,

 
6
. Clásicamente el prototipo de EI era la producida 

sobre válvulas patológicas por estreptococos en un paciente de edad media y con 

antecedente de fiebre reumática. Este perfil ha cambiado debido a varios factores que se 

exponen a continuación y que condicionan que en la actualidad el diagnóstico y 

tratamiento de esta enfermedad sea un reto. 

- Cambio en el patrón epidemiológico. Las anomalías valvulares reumáticas que en 

décadas del siglo pasado eran el asiento más frecuente para la infección, han sido 

sustituidas por la presencia de válvulas degenerativas o protésicas. A ello debemos 

sumar la existencia de nuevas formas de endocarditis, como la EI asociada a 

dispositivos de electroestimulación cardíaca
7,

 
8
 (marcapasos, DAI –desbrilidador 

automático implantable- y TRC –terapia de resincronización cardíaca-).  

 

- Cambio en el patrón microbiológico. El S. aureus es en la actualidad la causa más 

frecuente de EI, quedando los estreptococos en un segundo lugar.  Las crecientes 

resistencias antimicrobianas de S. aureus tienen importantes implicaciones en el 

manejo de la EI. 
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El cambio en el patrón epidemiológico y microbiológico puede ser explicado por 

una causa única: el envejecimiento
9
 de la población  asociado al aumento de la 

esperanza de vida y el incremento de las comorbilidades. Esto conlleva por un lado una 

población con mayor riesgo de valvulopatía degenerativa y por otro lado, un aumento 

global de los factores de riesgo para la EI asociada a S. aureus, como los 

procedimientos invasivos. 

Estos cambios en el patrón de EI evidencian así mismo una variación en la 

principal puerta de entrada
10

 de los microorganismos causales. Hasta ahora se 

consideraba que la puerta de entrada oral/dental era la más frecuente, y de ahí que los 

estreptococos (específicamente del grupo viridans) fueran considerados como la 

principal causa. No obstante, en el momento actual  es la piel la principal puerta de 

entrada por lo que son ahora el S. aureus y los estafilococos coagulasa negativos (S. 

epidermidis) los principales  responsables de provocar la enfermedad, naciendo el nuevo 

concepto de “endocarditis infecciosa asociada a cuidados sanitarios”
11

.  

Dada la baja frecuencia de esta enfermedad, la inexistencia de ensayos clínicos 

aleatorizados y el bajo número de metaanálisis, tradicionalmente las guías sobre EI
12

  

estaban basadas fundamentalmente en opiniones de expertos. No obstante, en los 

últimos años se han publicado nuevas series de cohortes de gran tamaño entre las que se 

incluye el primer estudio aleatorizado sobre el tratamiento quirúrgico en EI
13

. 
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3.-JUSTIFICACIÓN 

 

Con el objetivo de actualizar las evidencias más recientes y reevaluar las 

principales recomendaciones, en el año 2015 la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) 

elabora la “Guía ESC 2015 sobre el tratamiento de la endocarditis infecciosa”
14

 y que 

ha sido revisada recientemente por el Grupo de Trabajo de la Sociedad Española de 

Cardiología (SEC)
15

.   

Muchas de las nuevas recomendaciones responden a los cambios en el perfil 

epidemiológico y microbiológico antes comentados. Respecto a las recomendaciones 

sobre la prevención se mantiene la restricción en la profilaxis antibiótica ya adoptada
16

 

en guías previas, pero como novedad se subraya la importancia de las medidas generales 

de higiene dental y cutánea
17

. Así mismo, el incremento de casos de EI por S. aureus ha 

hecho que se recomiende el cribado preoperatorio de portados nasales previo a la 

intervención quirúrgica cardíaca
18

.  

En lo relativo al diagnóstico, el avance que se ha producido en las técnicas de 

imagen (TC, RM y PET/TC)
19

 ha hecho que la Guía ESC 2015 proponga la 

incorporación de algunas de estas pruebas diagnósticas en los Criterios de Duke 

modificados
20

, con lo que se mejora la sensibilidad en los casos de diagnóstico difícil 

(ANEXO A).  

La terapia antimicrobiana es un elemento crucial del tratamiento de la EI y es 

por ello que se han introducido nuevas recomendaciones en consonancia con las últimas 

evidencias disponibles. El uso de aminoglicósidos ya no se recomienda en la EI sobre 

válvula nativa estafilocócica
21

 y en el resto de situaciones en las que exista indicación se 

recomienda la administración en dosis única diaria para evitar la nefrotoxicidad 

asociada. El uso de daptomicina sigue siendo controvertido de inicio
22

, aunque está 

claramente indicado en EI derecha, EI derecha en UDVP y en SARM con CMI > 1,5.  

A pesar de que se ha logrado consenso sobre la mayoría de antibióticos, el tratamiento 

óptimo de la EI empírica y por estafilococo sigue estando en debate. 

En cuanto al tratamiento quirúrgico, se insiste en la valoración individual de 

riesgo quirúrgico y se simplifican en tres las indicaciones para la intervención 

quirúrgica precoz, independientemente de si el asiento de la enfermedad es sobre 
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válvula nativa o protésica: insuficiencia cardíaca, infección incontrolada y prevención 

de complicaciones embólicas.  

El aumento de casos de EI sobre dispositivos electrónicos cardiacos 

implantables
23

 ha condicionado que el reto diagnóstico y terapéutico en estos pacientes 

sea aún mayor. En este sentido se ha propuesto la utilización de las nuevas técnicas de 

imagen (gammagrafía con leucocitos marcados con isótopos y PET/TC
24

) en el difícil 

proceso diagnóstico de estos casos.  

Un aspecto innovador subrayado por la Guía ESC 2015 es la necesidad de la 

creación de grupos de trabajo colaborativo para el abordaje de la EI. Esta estrategia ya 

ha demostrado ser útil en el manejo de las valvulopatías, específicamente en la selección 

de pacientes sometidos a implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI), lo que se ha 

denominado como “heart team”
25

. Asumiendo dicha estrategia en el manejo de la 

endocarditis varios grupos ya han demostrado reducir la mortalidad de forma 

significativa
26

 
27

 e incluso grupos españoles ya habían señalado con anterioridad las 

ventajas de su aplicación en el manejo de esta enfermedad
28

 
29

. Esta estrategia ha sido 

bautizada como “endocarditis team” o equipos de endocarditis en analogía con los 

“heart team”.  

Las principales razones para la creación de estos grupos son tres: la variabilidad 

de la presentación clínica de la EI, el alto grado de especialización requerido y de muy 

diversas disciplinas, y la necesidad de la discusión del abordaje quirúrgico pues 

alrededor de la mitad de los pacientes se someterán a intervención quirúrgica durante el 

ingreso hospitalario
30

. Estos equipos deben estar formados por profesionales de 

enfermedades infecciosas, cardiología, cirugía cardíaca, medicina intensiva y 

microbiología entre otros, y deben establecerse según las recomendaciones de la guía en 

centros de referencia con posible acceso inmediato a los procedimientos diagnósticos y 

acceso inmediato a cirugía cardíaca
31

 durante la fase inicial de la enfermedad en caso de 

EI complicada.  

Durante el año 2015 fueron diagnosticados 19 casos de EI en CAUSA con una 

mortalidad intrahospitalaria del 42,5%, superior a la de otras series bibliográficas. Por 

ello y siguiendo las recomendaciones de la Guía ESC 2015 se decide adoptar una 

estrategia colaborativa de trabajo multidisciplinar que ve la luz en octubre de 2016. 

Dicha estrategia es materializada en la creación del Grupo Asistencial de la Endocarditis 
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Infecciosa del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (Grupo GAESAL) y la 

elaboración del Protocolo de Actuación del grupo GAESAL, previa aprobación por la 

Comisión de Enfermedades Infecciosas y el informe favorable del Comité Ético de 

Investigación Clínica. Bajo el objetivo principal de reducir la mortalidad de los 

pacientes diagnosticados de EI, el protocolo estandariza el manejo intrahospitalario de 

dicha enfermedad para permitir la realización de un diagnóstico y tratamiento precoz 

mediante la creación de organigramas de actuación (ANEXO B) y tablas de tratamiento 

empírico y especifico (ANEXO C).  Además, se han establecido reuniones periódicas 

con fines asistenciales y de investigación, así como un programa de educación sanitaria 

a pacientes.  

Por todo ello, creemos que es necesaria la realización de un estudio que permita 

conocer las características de los casos de EI en el Complejo Asistencial Universitario 

de Salamanca valorando el nuevo perfil clínico y microbiológico de la EI así como las 

nuevas técnicas diagnóstico. Así mismo creemos que es importante realizar una primera 

aproximación sobre la influencia de una estrategia de trabajo colaborativo en el abordaje 

de esta enfermedad.   
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4.-OBJETIVOS 

 

4.1.-OBJETIVO GENERAL: 

 

Describir el perfil epidemiológico, clínico y microbiológico de la EI en el 

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. 

 

4.2.-OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  

 

- Analizar la prevalencia de EI durante los años de estudio. 

 

- Analizar la mortalidad asociada a EI durante los años de estudio. 

 

- Analizar las diferencias epidemiológicas, clínicas y microbiológicas de las dos 

cohortes de estudio. 

 

- Analizar el impacto que sobre el manejo de los casos de EI tiene una estrategia de 

trabajo colaborativo (grupo GAESAL) en términos de sensibilidad diagnóstica y 

mortalidad. 
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5.-MATERIAL Y MÉTODO 

 

5.1.-DISEÑO DEL ESTUDIO: 

 

Estudio comparativo de cohortes que analiza las características de dos grupos de 

pacientes (Gráfico A):  

 una cohorte de pacientes con diagnóstico de EI según los criterios de Duke 

modificados, antes de la implantación de la estrategia multidisciplinar del grupo 

GAESAL (denominada “cohorte histórica”) 

  una segunda cohorte de pacientes con diagnóstico de EI tras la implantación de 

la estrategia multidisciplinar del grupo GAESAL (denominada “cohorte 

GAESAL”).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico A.-Diseño de estudio 

 

 

 

Pacientes con codificación de 

“Endocarditis” como 

diagnóstico principal o 

secundario 

Año 2015 (12 meses) 

n=32 

Creación Grupo 

GAESAL  

y protocolo de actuación 

multidisciplinar  

 

(Año 2016) 

Pacientes con diagnóstico de 

Endocarditis Infecciosa 

definitiva desde creación del 

Grupo GAESAL.  

Octubre 2016-octubre 2017 

(12 meses) 

Revisión retrospectiva de 

historias clínicas. 

 

Criterios de exclusión: 
-  Incorrecta codificación 

-  No cumplir criterios de 

Duke modificados para EI 

definitiva. 

Seguimiento prospectivo. 

  

Criterios de exclusión: 
-  No cumplir criterios de 

Duke modificados para EI 

definitiva. 

COHORTE HISTÓRICA 

n=19 

COHORTE GAESAL 

n=25 
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5.2.-ÁMBITO Y POBLACIÓN SUJETA A ESTUDIO: 

 

El centro hospitalario en el que se desarrolla el estudio (Complejo Asistencial 

Universitario de Salamanca) es de tercer nivel, dispone con un servicio de Cirugía 

Cardíaca y es considerado centro de referencia para esta patología.  

Los sujetos incluidos en la cohorte histórica fueron aquellos con diagnóstico al 

alta de “endocarditis” según los datos proporcionados por el Servicio de Documentación 

(Código CIE: 421.0) y comprobación posterior de historias clínicas mediante un estudio 

retrospectivo. El período de inclusión fue de 12 meses, de enero a diciembre de 2015, 

ambos incluidos.  Fueron criterios de exclusión: una incorrecta codificación de los 

casos, el no cumplimiento de los criterios de Duke modificados y la ausencia de 

criterios de EI definitiva. De un total de 32 pacientes, finalmente fueron incluidos 19 

(cohorte histórica, n=19). 

Los sujetos incluidos en la cohorte GAESAL fueron aquellos seguidos bajo la 

estrategia de trabajo colaborativo mediante un estudio prospectivo y que cumplieron los 

criterios de Duke modificados para EI definitiva. El período de inclusión fue así mismo 

de 12 meses, de octubre de 2016 a septiembre de 2017, ambos incluidos. Fue criterio de 

exclusión la ausencia de criterios de EI definitiva. En total fueron incluidos 25 pacientes 

(cohorte GAESAL = 25). 

 

5.3.-VARIABLES: 

 

Las variables analizadas en ambos grupos fueron agrupadas en las categorías que 

se muestran a continuación (Tabla 1): 
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Variables 

epidemiológicas 

Variables 

clínicas 

Variables diagnósticas 

(microbiología e 

imagen) 

Variables 

terapéuticas  

Variables 

patogénicas- 

analíticas 

-Sexo 

-Edad 

-Localización y tipo 

de EI 

-Servicio en el que 

ingresa y fecha 

-Mortalidad y fecha 

de fallecimiento 

-Índice de  Charlson
A 

-Diagnóstico de 

sospecha 

-Clínica asociada-

estigmas 

periféricos 

-Fiebre 

-Complicaciones 

Microbiología: 

-Hemocultivos 

-Microorganismo aislado 

-Serología 

 

Imagen: 

-Valores 

ecocardiográficos 

previos 

-PET/TC, RM, TC 

 

-Tratamiento 

antibiótico 

-Cirugía cardíaca 

(tipo e 

indicaciones) 

-Puerta de entrada 

-Constantes (PAS, 

FC, SatO2) 

-Datos analíticos 

al ingreso 

 

 

 

 

 

Tabla 1.-Variables del estudio. 
AÍndice de Charlson: El índice de comorbilidad de Charlson es un sistema de evaluación de la supervivencia a los 

diez años. Se calcula según edad y comorbilidades del sujeto divididas en 19 items. 

 

5.4.-RECOGIDA DE MUESTRAS Y ANÁLISIS DE DATOS: 

 

Para la recogida de muestras y análisis de datos se ha establecido la siguiente 

metodología de trabajo: 

PRIMERA FASE: 

Creación de ambos grupos de estudio (cohorte histórica y cohorte GAESAL) 

mediante una metodología retrospectiva y prospectiva respectivamente según se 

muestra en el apartado 5.2. 

 

 

 

 

 



22 

 

SEGUNDA FASE: 

Realización de un estudio de carácter descriptivo en base a las variables 

propuestas, siendo estas un total de 78. 

TERCERA FASE: 

Comparación de resultados obtenidos en el análisis descriptivo de ambas 

cohortes. Para ello se ha utilizado el programa IBM SPSS Statistics 23. Las variables 

cuantitativas se expresaron como media y desviación estándar, comparándose ambos 

grupos con el test no paramétrico de la U de Mann-Whitney. Las variables cualitativas 

se expresaron mediante porcentajes comparándose ambos grupos mediante la prueba no 

paramétrica de Xi Cuadrado. El intervalo de confianza calculado fue del 95 % (IC95 

%). 

5.5.-LIMITACIONES DEL ESTUDIO Y APLICABILIDAD: 

 

La principal limitación del estudio es la posible pérdida de sujetos en la cohorte 

histórica en el caso de una incorrecta codificación de los pacientes durante el período 

establecido. Se trata de una limitación inherente a la metodología retrospectiva. 

En el futuro se continuará incluyendo pacientes en la cohorte GAESAL dada la 

baja incidencia de la enfermedad, para dotar de mayor potencia y significación 

estadística al estudio.  

 

 

 

 

 

 

 

 



23 

 

6.-RESULTADOS 

 

La cohorte histórica incluye 19 pacientes con media de edad de 71, 4 ± 11, 37 

años e índice de Charlson de 3,63, siendo el 47,37 % mujeres. La cohorte GAESAL 

incluye 25 pacientes con media de edad de 70,75 ± 15,76 años e índice de Chrlson 3,75, 

siendo el 32 % mujeres. Otras variables epidemiológicas se muestran en la tabla 2.  

 Cohorte histórica Cohorte GAESAL p 

Edad (años) 71, 4 ± 11, 37 70,75 ± 15,76 0,704 

Sexo (%) 52,63 % varones 

47, 37 % mujeres 

68 % varones 

32 % mujeres 

0,228 

Índice de Charlson  3,63  2,16 3,75  1,89 0,843 

Provincia (%) 73,68 % Salamanca 84 % Salamanca < 0,001 

Servicio de ingreso (%) 36,8 % Cardiología 

21 % Medicina Interna 

40 % Cardiología 

20 % Medicina Interna 

0,132 

Tabla 2.-Variables epidemiológicas cohorte histórica y cohorte GAESAL 

 

En la cohorte histórica la localización más frecuente fue la válvula nativa aórtica 

seguida de válvula nativa mitral, mientras que en la cohorte GAESAL fue válvula nativa 

mitral seguida de válvula protésica aórtica. (Gráfico B y C).  
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Gráfico B.-Localización y tipo de endocarditis 

cohorte histórica 
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Gráfico C.- Localización y tipo de endocarditis 
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En total fueron diagnosticados tres casos de EI asociada a dispositivo de 

electroestimulación cardíaca; uno en la cohorte histórica (sobre cable de marcapasos) y 

dos en la cohorte GAESAL (uno sobre DAI y otro sobre cable de marcapasos). 

En la cohorte histórica el 66,6% de las EI sobre válvula protésica fue precoz 

frente al 20 % en la cohorte GAESAL. Se definió EI sobre válvula protésica precoz 

como aquella que tiene lugar durante el primer año tras la intervención quirúrgica. 

En la tabla 3 se muestran las variables clínicas de ambos grupos. La fiebre sin 

foco aparente fue la principal sospecha diagnóstica (68,42 % y 76 %), seguida de 

insuficiencia cardíaca (10,5 % y 12 %).  Los estigmas periféricos o fenómenos a 

distancia fueron menos frecuentes en la cohorte GAESAL (21 % frente a 4 %). La 

fiebre en el momento del diagnóstico fue un signo presente en el 95 % de los casos de la 

cohorte histórica y 100 % de cohorte GAESAL.  
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 Cohorte histórica Cohorte 

GAESAL 

p 

Sospecha diagnóstica 

 Fiebre sin foco (%) 

 Insuficiencia Cardíaca (%) 

 Otros
A
 (%) 

 

68, 42 % 

10, 5 % 

21,08 % 

 

76 % 

12 % 

12 % 

 

0,03 

Estigmas periféricos (%) 21 % 

Focos hemorrágicos 

parenquimatosos (25 %), abscesos 

esplénicos (25 %), estigmas 

cutáneos (25 %) y LOES hepáticas 

(25 %) 

4 % 

Abscesos 

cerebrales 

(100 %) 

<0,001 

Fiebre al diagnóstico (%) 95 % 100 % <0,001 

Tabla 3.-Variables clínicas cohorte histórica y cohorte GAESAL 

AOtros: Fibrilación auricular, pancreatitis aguda, insuficiencia respiratoria, sepsis. 

 

En cuanto al microorganismo causal el género Staphylococcus fue el principal en 

ambos grupos (Gráfico D y E) destacando la especie S. aureus tanto en la forma 

sensible a meticilina (SAMS) como la forma resistente (SAMR), suponiendo esta última 

el 16 % de los casos de la cohorte GAESAL.  

El género Streptococcus queda en un segundo lugar seguido de otros gérmenes 

menos frecuentes como lo son las bacterias gram negativas (Pseudomonas, Serratia…).  

En todos los casos en los que los hemocultivos no aislaron microorganismo causal se 

realizaron serologías.  

En los casos en los que S. gallolyticus (anteriormente llamado S. bovis) fue el 

microorganismo causal (2 en cohorte histórica y 1 en cohorte GAESAL), no se encontró 

patología colónica asociada.  
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Gráfico E.-Microorganismo causal cohorte GAESAL 

 

SAMS SAMR S. capitis S. pneumoniae
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Corynebacterium No codificado

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

Cohorte histórica

Gráfico D.-Microorganismo causal cohorte histórica 

SAMS SAMR S. Epidermidis S. Gallolyticus

E. Faecium E. Faecalis S. Gordinii No aislamiento
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La puerta de entrada se encontró en el 21 % de los casos de la cohorte histórica y 

en el 36 % de la cohorte GAESAL.  La tabla 4 muestra algunas variables patogénicas y 

analíticas de ambas poblaciones.  

 Cohorte histórica Cohorte GAESAL p 

Puerta de entrada (%) 

 

 Vía central/periférica 

 Dispositivo intracardíaco 

 Herida de piel 

 Infección orina/respiratoria 

 Infección prótesis rodilla 

 

21 % 

 

15,7 % 

5,26 % 

0 % 

0 % 

0 % 

 

36 % 

 

0 % 

8 % 

12 % 

12 % 

4 % 

0,007 

Hemoglobina 11,53  1,65 10,52  2,03 0,074 

Leucocitos 12,52  5,58 11,1  6,39 0,230 

Plaquetas 198,89  123,85 201,47  77,23 0,519 

Proteína C reactiva 14,72  13,57 8,55  7,70 0,221 

Tabla 4.-Variables patogénicas y analíticas cohorte histórica y cohorte GAESAL 

Durante los 12 meses de estudio de la cohorte GAESAL se realizaron un total de 

261 ecocardiogramas y 50 alertas por bacteriemias a través del programa PROA.  En un 

8% de los casos de la cohorte GAESAL se llegó a un diagnóstico de EI mediante el uso 

de PET- TAC como prueba diagnóstica de imagen.  

Todos los casos de la cohorte GAESAL recibieron el tratamiento antibiótico 

empírico recomendado según las últimas evidencias científicas y que está recogido en el 

protocolo de actuación del grupo GAESAL. En cambio, la cohorte histórica recibió 

pautas de tratamiento antibiótico empírico más dispares y no estandarizadas. 

Se realizó tratamiento quirúrgico tras su indicación, en el 21 % de los casos de la 

cohorte histórica y el 24 % de la cohorte GAESAL, con las características que se 

muestran en la tabla 5.  
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 Cohorte histórica Cohorte GAESAL p 

Tratamiento quirúrgico (%) 

 Sustitución valvular mitral 

 Sustitución valvular aórtica 

 Sustitución valvular mitral y 

aórtica 

 

21 % 

5,26 % 

15,8 % 

0 % 

 

 

24 % 

8 % 

4 % 

12 % 

0,81 

Indicaciones 

 Insuficiencia cardíaca 

 Infección no controlada 

 Prevención de embolismos 

 

75 % 

25 % 

0 % 

 

83.33 % 

0 % 

16,67 % 

 

Tabla 5.-Variables terapéuticas cohorte histórica y cohorte GAESAL Tratamiento quirúrgico 

 

La tasa de mortalidad precoz (tabla 6), definida como la mortalidad 

intrahospitalaria directamente relacionada con la enfermedad durante el ingreso, fue de 

un 42,10 % en la cohorte histórica frente a un 28 % en la cohorte GAESAL (p=0,035).   

 Cohorte histórica Cohorte GAESAL p 

Tasa mortalidad intrahospitalaria global 42,10 % 

 

28 % 

 

0,035 

 

Tabla 6.-Tasa de mortalidad intrahospitalaria cohorte histórica y cohorte GAESAL 
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7.-DISCUSIÓN 

 

El presente estudio es el primero realizado en España que valora el impacto de 

un grupo de trabajo multidisciplinar de endocarditis desde la publicación en el año 2015 

de las nuevas recomendaciones en el tratamiento. Otros grupos españoles ya habían 

valorado con anterioridad el impacto sobre la mortalidad de estrategias colaborativas
26

.  

La estrategia GAESAL permite no sólo una disminución de la mortalidad 

intrahospitalaria, sino una mayor detección y diagnóstico ante la sospecha de la 

enfermedad. La tasa de mortalidad fue reducida en un 33,5 % tras el inicio de la 

actuación multidisciplinar, pasando de un 42,10 % de la cohorte histórica a un 28 % en 

la cohorte GAESAL (p=0,035). Así mismo, la sensibilidad para la sospecha y el 

diagnóstico ha aumentado un 32 % (pasando de 19 a 25 casos de diagnóstico 

definitivos) lo que probablemente está en relación con la triple vía de alerta de casos 

llevada a cabo por el grupo GAESAL: alerta clínica, microbiológica y de imagen 

cardiológica. 

Ambos grupos de pacientes confirman el patrón epidemiológico y 

microbiológico que en las últimas décadas han advertido diferentes series de casos: una 

población envejecida y con alta comorbilidad, siendo el Staphylococcus el principal 

microorganismo causal, quedando los Streptococcus en segundo lugar. Así mismo, este 

nuevo patrón contempla las nuevas formas de endocarditis asociadas a dispositivos de 

electroestimulación cardiaca, que suponen un 6,8 % del total de casos en nuestra serie. 

Además, existe un creciente número de casos asociados a los cuidados sanitarios, 

aunque la demostración de esta puerta de entrada es difícil en la práctica clínica. 

La fiebre sigue siendo el principal signo de sospecha, encontrando un menor 

número de estigmas periféricos en la cohorte GAESAL (21 % frente a 4 %, p=0,07), 

que podría ser explicado por un diagnóstico precoz que impediría la formación de 

dichas manifestaciones clínicas propias de procesos de mayor tiempo de evolución.  

En cuanto al diagnóstico, cada vez cobra mayor importancia la utilización de 

nuevos métodos como es el caso de PET-TAC (8 % de diagnóstico en cohorte 

GAESAL) en aquellos casos en los que la ecocardiografía ha sido negativa y sobre todo 

en EI asociadas a dispositivos de electroestimulación cardiaca.  



30 

 

Este estudio permite analizar y validar la estrategia del grupo GAESAL. Los 

resultados preliminares del estudio, dados los esperanzadores datos de la disminución 

de la mortalidad con el trabajo en equipo, han sido presentados como comunicación oral 

en diferentes congresos de ámbito nacional habiendo recibido un premio en uno de ellos 

(ANEXO D). 

La mejora en la mortalidad y la morbilidad es el objetivo principal del grupo 

GAESAL. Desde su creación, el grupo de investigación ha conseguido 10 

comunicaciones en congresos nacionales (SEMI, SEC, SEIMC), publicación de 2 

libros, 3 ponencias en mesas redondas de experto, aplicación para Beca GRS y 

obtención de Beca de Colaboración Departamento de Medicina (ANEXO D).  

En el momento actual son varios los proyectos puestos en marcha por el grupo 

encaminados a lograr el objetivo principal de este. Algunos de ellos se muestran a 

continuación: 

 “Registro Nacional de Endocarditis Infecciosa en Medicina Interna (REIMI)”, 

liderado por el grupo GAESAL, permitirá conocer la realidad de la enfermedad 

en otros centros y extender la estrategia de trabajo colaborativo a nivel nacional 

a través de la Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI). 

 

 “Profilaxis para pacientes de riesgo de endocarditis infecciosa” que permitirá 

valorar la mejora en la morbilidad en términos de educación sanitaria al paciente 

(ANEXO E). 

 

 “Profilaxis de la endocarditis infecciosa: conducta de los profesionales 

implicados” (ANEXO F). 

 

 “Polimorfismos en genes de respuesta inflamatoria y su relación con el aumento 

de susceptibilidad de endocarditis infecciosa” 

 

 “Nuevos métodos moleculares en el diagnóstico de endocarditis infecciosa: 

PCR específicas, incluyendo el grupo HACEK” 
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8.-CONCLUSIONES 

 

 La EI es una enfermedad poco frecuente y que asocia altas tasas de mortalidad 

pese a las mejoras en el manejo diagnóstico y terapéutico de las últimas décadas.  

 

 El patrón clínico-epidemiológico de la enfermedad es cambiante, siendo la 

población cada vez más envejecida y con mayor comorbilidad. Es importante 

considerar las formas de endocarditis protésicas, asociadas a dispositivos de 

electroestimulación cardíaca y las nuevas formas asociadas a los cuidados 

sanitarios como demostramos en el presente estudio.  

 

 El microorganismo causal más frecuente en nuestra serie es el Stafilococcus 

aureus con una tendencia creciente a las formas resistentes a meticilina. 

 

 En el diagnóstico de la enfermedad es necesario considerar las nuevas técnicas 

de imagen como el PET-TAC, sobre todos en las formas de endocarditis 

asociada a dispositivos de electroestimulación cardíaca. 

 

 Constatamos que la estrategia de trabajo multidisciplinar y la triple vía de alerta 

de la enfermedad (microbiológica, clínica y de imagen) es fundamental para 

aumentar la detección de casos y reducir la mortalidad intrahospitalaria. 
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10.-ANEXOS 

 

ANEXO A.- CRITERIOS DE DUKE MODIFICADOS DE LAS GUÍAS ESC 2015 

PARA EL DIAGNÓSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA.  

 

CRITERIOS MAYORES 

1. Hemocultivos (+) para EI 

- A. Microorganismos típicos, concordantes con EI, en 2 hemocultivos separados         

- estreptococos grupo viridans, S . gallolyticus, grupo HACEK, S. aureus  

- Enterococcus spp. adquiridos en la comunidad en ausencia de foco primario 

- B. Microorganismos consistentes con EI por persistencia de (+) 

- 2 o más  hemocultivos (+), con muestras tomadas con 12 horas de separación 

-  3 primeros hemocultivos (+) o >4 con muestras tomadas con al menos 1 hora 

de separación entre ellas  

- C. PCR positiva  C. burnetii o títulos de Ac IgG para fase 1 >1:800 

2. Imagen compatible con EI 

-A. Ecocardiografía compatible con EI (Vegetación, absceso, pseudoaneurisma, 

aneurisma o perforación valvular, nueva dehiscencia parcial de válvula 

protésica) 

- B. Aumento de actividad en el sitio de implantación de válvula protésica detectada por 

PET/TC de Fluorodesoxiglucosa (FDG), si la prótesis tiene un tiempo 

>3meses, o por SPECT con leucocitos radiomarcados 

               - C. Lesiones paravalvulares objetivables mediante TC cardiaco 

CRITERIOS MENORES 

1. Patología cardiaca preexistente o UDVP 

2. Fiebre ( definida como Tª> 38ºC) 

3. Fenómenos vasculares (incluyendo los detectables por imagen sin traducción clínica): 

Embolismo arterial, infartos pulmonares sépticos, aneurismas micóticos, hemorragia 

intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway 

4. Fenómenos sistémicos reactivos: Glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, 

elevación de FR 

5. Pruebas microbiológicas: HC (+) que no cumplen criterios mayores o evidencia serológica de 

presencia de microorganismos causantes de EI 

 

EI definida: 2 criterios mayores, o 1 criterio mayor y 3 menores, o 5 criterios menores 

 

 

 

 



38 
 

ANEXO B.- ORGANIGRAMAS DE ACTUACIÓN GRUPO GAESAL.  

Sánchez M, Arias B, González D, Villacorta E. En: Sánchez M, Villacorta E, editores. Protocolo de actuación del 

grupo asistencial de la endocarditis infecciosa en el Complejo Asistencial Universitario de Salamanca 

(GAESAL). Salamanca: Grupo Gaesal; 2017.   ISBN: 978-84-697-6185-4 
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ANEXO C.- TABLAS ESTANDARIZADAS DE TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO 

EMPÍRICO Y ESPECÍFICO DEL PROTOCOLO DE ACTUACIÓN DEL GRUPO 

GAESAL. 

Sánchez M, Arias B, González D, Villacorta E. En: Sánchez M, Villacorta E, editores. Protocolo de 

actuación del grupo asistencial de la endocarditis infecciosa en el Complejo Asistencial 

Universitario de Salamanca (GAESAL). Salamanca: Grupo Gaesal; 2017.   ISBN: 978-84-697-6185-4 

 
TRATAMIENTO EMPÍRICO EN EI (ANTES DE LA IDENTIFICACIÓN DEL 

MICROORGANISMO) 

EI válvula nativa EI protésica 

precoz * 

(<1año) 

EI 

protésica 

tardía 

(>1año) 

EI en 

dispositivos 

** 

EI derecha del 

UDVP *** 

Curso Agudo 

 

Alérgicos 

Cloxacilina 

12 g/24 h iv 

en 4-6 dosis 

+ Ampicilina 

12 g/24 h iv 

en 4-6 dosis 

iv + 

Gentamicina 

3mg/kg/dia 

iv o im 

 

Vancomicina 

30-

60mg/kg/24 h  

en dos dosis 

iv + 

Gentamicina 

3 mg/kg/24 h  

en 1 dosis iv  

o im 

Vancomicina 

30mg/kg/24 h  

en dos dosis iv + 

Gentamicina 3 

mg/kg/24 h  en 

1 dosis iv  o im 

+ Rifampicina 

900-1200 mg iv 

o vo en 2-3 

dosis* 

 

Igual que 

EI sobre 

válvula 

nativa 

Vancomicina 

1g/12h iv + 

Gentamicina 3 

mg/kg/24 h  

en 1 dosis iv  

o im   

 

Vancomicina 

30mg/kg/24 h  

en dos dosis iv 

+ Gentamicina 

3 mg/kg/24 h  

en 1 dosis iv  o 

im 

* En EI protésica precoz: Iniciar Rifampicina 3-5 días más tarde.  

* En EI protésica precoz: Si prevalencia del SARM > 5% combinar Cloxacilina + Vancomicina. 

-Si los HC son negativos o no hay mejoría, valorar etiología Brucella spp., Coxiella burnetii, Bartonella 

spp., Mycoplasma spp., Legionella spp., y T. whipplei. 

-La asociación Vancomicina + Aminoglucósidos por su elevada nefrotoxicidad requiere monitorización 

estrecha de la función renal, se podría valorar Daptomicina especialmente en pacientes con edad avanzada 

o predispuestos a insuficiencia renal. 

** EI en dispositivos:  Retirar dispositivo.  

***  EI derecha en ADVP: Se cubre S. aureus resistente a meticilina, en esta situación valorar mejor 

Daptomicina por mayor penetración en las vegetaciones  y mayor actividad bactericida. Para UDVP, en 

caso de consumo de pentatozina se recomienda añadir un agente antipseudomónico, y en caso de 

consumo de heroína marrón, valorar añadir un antifúngico para cubrir Candida spp. 
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TRATAMIENTO RECOMENDADO SEGÚN EL MICROORGANISMO CAUSAL:  

 
MICROORGANISMO PAUTA COMENTARIO 

Estreptococos del grupo 

viridans o S. gallolyticus con 

CIM de Penicilina <0,12 

mg/L** 

 

 

 

 

Penicilina G sódica 2-3 MU/4 h 

iv o Ceftriaxona 2 g/24h iv o im 

o Ampicilina 2 g/4h iv, 4 

semanas (VN) o 6 semanas (VP) 

 

Podrá reducirse el tratamiento 

dos semanas en EI no 

complicada *:  

Penicilina G sódica 2-3 MU/4 h 

iv o Ceftriaxona 2 g/24h iv o im 

o Ampicilina 2 g/4h iv + 

Gentamicina 1 mg/kg/ 12 horas 

iv o 3 mg/kg/24 h iv o im 

Alérgicos: Vancomicina 30 

mg/kg/24 h iv en 2 dosis 

Estreptococos del grupo 

viridans  o S. gallolyticus con 

CIM de Penicilina >0,12 mg/L y 

< 0,5 mg/L** 

 

Penicilina G sódica 4 MU/4 h iv 

o Ampicilina 2 g/4 h iv o 

Ceftriaxona 2 gr/24h iv o im + 

Gentamicina 3mg/kg/24 horas 

im o iv las primeras dos 

semanas***, 4 semanas (VN) o 

6 semanas (VP) 

Alérgicos: Vancomicina 30 

mg/kg/24 horas iv en 2 dosis, 4 

semanas (VN) y 6 semanas (VP)  

Estreptococos del grupo 

viridans con CIM de Penicilina 

> 0,5 mg/L (Abiotrophia 

defectiva, Granulicatella spp. o 

Gemella spp.) 

Penicilina G sódica 4 MU/4 h iv 

o Ceftriaxona 2 gr/24h iv + 

Gentamicina 3mg/kg/24hiv o 

Vancomicina 30 mg/kg/24 horas 

iv en 2 dosis, 4 semanas (VN) o 

6 semanas (VP) 

Igual régimen que para 

enterococos 

Neumococos con CIM de 

Penicilina ≤ 2mg/L, S. 

agalactiae y estreptococos 

betahemolíticos de grupo A, C o 

G 

Penicilina G sódica 4 MU/ 4 h 

iv o Ceftriaxona 2 gr/24h iv 4 

semanas (VN) o 6 semanas (VP) 

+/-Gentamicina 3mg/kg/24h iv 

durante las 2 primeras en caso 

de infección por S. agalactiae y 

estreptococos de los grupos C y 

G 

 

 

Neumococos con CIM para 

Penicilina >2mg/L 

Vancomicina 15-20 mg/kg/8-

12h iv durante 4-6 semanas 

 

 

 

Enterococcus spp. sensibles a 

Penicilina y Gentamicina 

Penicilina G  sódica 4 MU/4 h 

iv  o Ampicilina 2g/4 h iv o 

Amoxicilina 2g/4h iv + 

Gentamicina 3mg/kg/24h iv o i, 

En caso de resistencia de alto 

nivel a aminoglucósidos, usar el 

régimen con β-lactámicos 
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4 semanas (VN) o 6 semanas 

(VP) 

 

Régimen con β--lactámicos: 

Ceftriaxona 2g/12 h iv 6 

semanas + Ampicilina 2 g/4 h iv 

6 semanas **** 

 

Si alérgicos: Vancomicina + 

Gentamicina (ver régimen para 

enterococos resistentes) 

Enterococcus spp. resistente a 

Penicilina y sensible a 

Vancomicina y 

Aminoglucósidos 

Vancomicina 30 mg/kg/24 h iv 

en 2 dosis 6 semanas o 

Teicoplanina 10 mg/kg/24 h iv 6 

semanas + Gentamicina 3 

mg/kg/24 h iv o im en 3 dosis 6 

semanas 

 

Enterococcus spp. sensible a 

Penicilina y resistente a 

Gentamicina 

Penicilina G sódica 4 MU/ 4 h 

iv o Ampicilina 2g/4 h iv 4-6 

semanas + Estreptomicina 15 

mg/kg/24 h im en 2 dosis 4-6 

semanas 

Régimen con β-lactámicos: 

Ceftriaxona 2g/12 h iv 6 

semanas + Ampicilina 2 g/4 h iv 

6 semanas **** 

BSAC recomienda también 

monoterapia con Amoxicilina 2 

g/4 h iv 4-6 semanas ***** 

Enterococcus spp.  resistente a 

Penicilina, Aminoglucósido y 

Vancomicina 

Linezolid 600 mg/12 h iv 

durante más de 6 semanas o 

Daptomicina 10-12 mg/kg/24 h 

iv más de 6 semanas. 

Régimenes alternativos: 

Daptomicina + Ertapenem o 

Ceftarolina) 

ESC recomienda régimenes 

combinados de Daptomicina 10 

mg/kg/24 h iv al menos 8 

semanas + Ampicilina 12 g/24h 

iv al menos 8  semanas  

SASM VN: Cloxacilina 2g/4h iv, 4-6 

semanas o  

alternativas: Cefotaxima 6g/24 

h iv en 3 dosis o Cefazolina 

6g/24 h iv en 3 dosis 6 semanas 

 

VP: Cloxacilina 2g/4h iv, 6-8 

semanas + Daptomicina 10 

mg/kg/día iv (Daptomicina 

hasta al menos la negativización 

de los hemocultivos) + 

Rifampicina 600 mg/ 12-24h vo, 

6-8 semanas ***** 

El tratamiento de la EI derecha 

no complicada con buena 

respuesta puede limitarse a 2 

semanas 
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SARM VN: Vancomicina 30-60 

mg/kg/24 h iv en 2-3 dosis de 4-

6 semanas o Daptomicina 

10mg/kg/24 h  iv durante 4-6 

semanas. La BSAC recomienda 

asociar rifampicina 300-600 

mg/12 h vo 4 semanas  

 

VP: Daptomicina 10mg/kg/ 24 h 

iv 6-8 semanas + Rifampicina 

600-800mg/24h vo + 

Fosfomicina, Cloxacilina o 

Ceftarolina ******* 

VN: Si CIM <1mg/L, 

Vancomicina 15-20mg/Kg/8h iv 

4-6 semanas 

 

VP: Si CIM <1mg/L: 

Vancomicina 15-20 mg/Kg/8-

12h iv 6-8 semanas+ 

Gentamicina 3mg/kg/24 h iv 2 

semanas+ Rifampicina 600 

mg/12-24 h vo, 6-8 semanas 

Corinebacterias Penicilina G sódica 3MU/4h iv 

6 semanas+ Gentamicina 

3mg/kg/ 24 h iv 2 semanas 

Si la cepa es resistente a 

penicilina Vancomicina 15-20 

mg/12h iv 6 semanas 

Microorganismos del grupo 

HACEK ******** 

Ceftriaxona 2 gr/24h iv 4 

semanas (VN) o 6 semanas (VP) 

o Ampicilina 2g/iv/4h  

 

Alérgicos: Ciprofloxacino 1g/24 

h vo en 2 dosis o 800 mg/24h/iv 

en 2 dosis 4 semanas o 6 

semanas (VP) 

 

ESC también recomienda la 

combinación de Ampicilina 

2g/iv/4 h + Gentamicina 3 

mg/kg/24 h iv o im 2-3 dosis 4 

semanas (VN) 6 semanas (VP) 

Enterobacterias y P. aeruginosa Un β-lactámico activo +un 

Aminoglucósido o una 

Fluoroquinolona (según 

sensibilidad) utilizados a dosis 

máxima 6 semanas  

 

Candida spp. Equinocandina iv + Fluconazol 

600-800 mg/ 24 h o 

Equinocandina iv + Voriconazol 

oral o iv o Equinocandina iv + 

Anfotericina B liposomal 3-5 

mg/kg/24 h iv 6 semanas 

 

Hemocultivos negativos sobre 

VN o VPT (válvula protésica 

tardía) 

Doxicilina 10mg/12h iv o vo+ 

Ceftriaxona 2gr/24 h iv+ 

Gentamicina 3mg/kg/24 h iv 4-6 

semanas 
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* Régimen EI no complicada: No indicada en pacientes con abscesos cardiacos o extracardiacos, 

aclaramiento de creatinina < 20 ml/min, disfunción del VIII par, infección por Abiotrophia defectiva, 

Granulicatella spp. o Gemella spp.. 

** La Penicilina está recomendada por la AHA (American Heart Association) y la ESC (European 

Society of Cardiology). La Ampicilina está recomendada por la ESC. La Gentamicina está recomendada 

cada 8 horas por la AHA y cada 12 horas por la BSAC. 

***AHA recomienda también monoterapia con Vancomicina o Ceftriaxona 4 semanas. 

**** Recomendado para aclaramiento de creatinina < 50 ml/min, disfunción del VIII PC, recomendado 

para E. faecalis con o sin alta resitencia a aminoglucósidos (HLAR=high level aminoglucoside resistant) 

y es el tratamiento de elección en E. faecalis con HLAR. No es eficaz frente a E.  faecium.  En E. faecalis 

la Ceftriaxona puede sustituirse por Imipenem 1g/8 h/iv o Daptomicina 10 mg/kg/24 h iv. 

***** Se recomienda 6 semanas de tratamiento en VN siempre o en VP cuando los síntomas duren más 

de 3 meses. 

****** La Daptomicina se puede asociar en SASM sobre VN o VP si la infección cumple criterios de 

gravedad  o la CIM a Vancomicina es ≥ 1,5 mg/L, hasta al menos la negativización de los cultivos 

******* Asociaciones con Daptomicina sinérgicas hasta al menos la negativización de los hemocultivos: 

Fosfomicina 2g/6h iv (CIM 4-8 mg/L) o 4-8 g/8h (CIM 4-8 mg/L o  infusión continua (CIM 16-32 mg/L) 

o Cloxacilina 2g/4h iv o Ceftarolina 600 mg/8h iv 

******** GRUPO HACEK: Haemophilus parainfluenzae, Aggregatibacter aphrophilus, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans ,Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, y  Kingella 

kingae. 

********* Combinación de antibióticos de acuerdo con la susceptibilidad in vitro ESC (European 

Society of Cardiology).  
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TRATAMIENTO RECOMENDADO PARA MICROORGANISMOS DE DIFICIL CULTIVO:  

MICROORGANISMO TRATAMIENTO PROPUESTO COMENTARIO 

Brucella spp. Doxiciclina (200 mg/24 h vo) + 

Cotrimoxazol ( 800-160 mg/ 12 h vo 

) + Rifampicina ( 300-600 mg /24h 

vo ) durante un tiempo > 3-6 meses 

Algunos autores recomiendan 

añadir Gentamicina iv o im las 

primeras 3 semanas. 

De forma opcional, se puede 

añadir Estreptomicina (15 

mg/kg/24 h  en 2 dosis im) las 

primeras semanas de 

tratamiento 

C. burnetii ( Fiebre Q) Doxiciclina ( 200 mg/24h vo) + 

Hidroxicloroquina ( 200-600 mg/24 h 

vo) durante un mínimo de 18 meses 

Se recomienda monitorizar los 

niveles séricos de 

Hidroxicloroquina 

Bartonella spp.  Doxiciclina (100 mg /12h vo) 

durante 4 semanas + Gentamicina ( 

3mg/24 h  iv) las primeras 2 semanas 

Como pautas alternativas está 

descrito el uso de  

aminopenicilinas ( 

Ampicilina/Amoxicilina iv ) o 

Cefalosporinas de tercera 

generación (Ceftriaxona iv  o 

im) en combinación con 

Aminoglucósidos ( Gentamicina 

iv o im) 

Legionella spp. Levofloxacino (500 mg/12 h iv o vo) 

durante un mínimo de 6 semanas o 

Claritromicina ( 500 mg/12h iv 

durante 2 semanas, luego vo durante 

4 semanas) + Rifampicina (300-

1200mg/24horas vo) 

Se desconoce el tratamiento 

óptimo 

Mycoplasma spp. Levofloxacino (500 mg/12 h iv o vo) 

durante un mínimo de 6 meses  

Levofloxacino y Moxifloxacino 

son más potentes que 

Ciprofloxacino en el tratamiento 

de microorganismos 

intracelulares (Mycoplasma 

spp., Legionella spp., 

Chlamydia spp.) 

T. whipplei ( Enf de 

Whipple) 

Doxiciclina (200 mg/24h vo) + 

Hidroxicloroquina (200-600 mg/ 24h 

vo) durante un mínimo de 18 meses 

Como pauta alternativa está 

descrita Ceftriaxona ( 2gr/24h iv 

o im) o Penicilina G ( 2 M 

U/4h/iv)+ Estreptomicina ( 

1gr/24h iv) durante 2-4 

semanas, continuando con 

Cotrimoxazol (800-160 mg/12h 

vo) durante un tiempo superior a 

12 meses 
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ANEXO D.- COMUNICACIONES, PUBLICACIONES Y PROYECTOS DEL GRUPO 

GAESAL 

 

COMUNICACIONES A CONGRESO: 

1. Sánchez M, García I, González D, Castillo G, Arias B, Villacorta E, et al. 

Protocolo de actuación del Grupo Asistencial de la Endocarditis Infecciosa 

en el Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (GAESAL). En: VIII 

Jornadas de Enfermedades Infecciosas. Madrid: Sociedad Española de Medicina 

Interna: 2017. 

 

2. Sánchez M, Arias B, García I, González A, Iglesias A, Villacorta E, et al. 

Protocolo de actuación del Grupo Asistencial de la Endocarditis Infecciosa 

en el Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (GAESAL). En: 

XXXVIII Congreso de la SEMI. Zaragoza: Sociedad Española de Medicina 

Interna; 2017. 

 

3. Sánchez M, Arias B, González D, Polo V, Polo A, Villacorta E, et al. 

Endocarditis Infecciosa asociada a dispositivos de electroestimulación 

cardíaca: una nueva forma de endocarditis. En: XXXVIII Congreso de la 

SEMI. Zaragoza: Sociedad Española de Medicina Interna; 2017. 

 

4. Sánchez M, Arias B, González D, Miramontes P, García I, Villacorta E, et al. El 

antes y el después tras la implantación de un endocarditis team en un 

hospital de tercer nivel. En: XXXVIII Congreso de la SEMI. Zaragoza: 

Sociedad Española de Medicina Interna; 2017. 

 

5. González D, Sánchez M, Arias B, Sánchez PL, López A, Villacorta E, et al. 

Endocarditis infecciosa, ¿hay margen de mejora?. En: I Congreso Virtual de 

Enfermedades Infecciosa: MSD; 2017. 

 

6. González D, Sánchez M, Arias B, Sánchez PL, López A, Villacorta E, et al.  

Endocarditis infecciosa. Equipo de trabajo multidisciplinar: resultados 

inmediatos. En: I Congreso Virtual de Enfermedades Infecciosa: MSD; 2017. 
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7. Sánchez M, Arias B, González D, Villacorta E, Gómez F, Sánchez PL, et al.  La 

eficacia real de los “endocarditis team”. En: XXXVI Congreso de Imagen 

Cardiaca de la SEC. Salamanca: Sociedad Española de Cardiología; 2018. 

 

8. Arias B, Sánchez M. Endocarditis infecciosa: De las descripciones de 

William Osler a las nuevas formas asociadas a la medicina moderna. En: 

Sesión Científica de AIMSAL. Salamanca: Academia de Alumnos Internos de 

Medicina de Salamanca. Universidad de Salamanca; 2018. 

 

9. Sánchez M, Arias B, González D, Quintero N, Gómez F, Villacorta E, et al. 

Profilaxis de la endocarditis infecciosa: conducta de los profesionales 

implicados. En: XXII Congreso Nacional de la SEIMC. Bilbao: Sociedad 

Española de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica; 2018. 

 

10. Sánchez M, Arias B, González D, Quintero N, Peñasco P, Villacorta E, et al.  

Grado de adhesión a las nuevas recomendaciones en profilaxis de 

endocarditis infecciosa. En: IX Jornada de Enfermedades Infecciosa del GTEI. 

Madrid: Grupo de Trabajo de Enfermedades Infecciosas. Sociedad Española de 

Medicina Interna; 2018. 

 

11. Sánchez M, Arias B, González D, García I, López A, Villacorta E, et al.  

Experiencia de un “endocarditis team” en un hospital de tercer nivel. En: IX 

Jornada de Enfermedades Infecciosa del GTEI. Madrid: Grupo de Trabajo de 

Enfermedades Infecciosas. Sociedad Española de Medicina Interna; 2018. 
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PUBLICACIONES, LIBROS: 

Sánchez M, Arias B, González D, Villacorta E. En: Sánchez M, Villacorta E, editores. 

Protocolo de actuación del grupo asistencial de la endocarditis infecciosa en el 

Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (GAESAL). Salamanca: Grupo 

Gaesal; 2017.    

ISBN: 978-84-697-6185-4 

 

Sánchez M, Arias B, González D, Villacorta E. En: Sánchez M, Villacorta E, editores. 

Guía de educación al paciente sobre la prevención de endocarditis infecciosa. 

Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca: Grupo Gaesal; 2017  

ISBN: 978-84-697-6643-9  

 

PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN/ ESTUDIOS EN DESARROLLO: 

 

Título del proyecto: ENDOCARDITIS INFECCIOSA; UN DESAFÍO 

MULTIDISCIPLINAR. 

Entidad: Beca de Colaboración Departamento de Medicina, Universidad de 

Salamanca. Ministerio de Educación, Cultura y Deporte. 

Duración: Curso 2017-2018. 

Investigador principal: Arias B (alumno becario), Sánchez M (directora del proyecto). 

 

Título del proyecto: REGISTRO NACIONAL DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

EN MEDICINA INTERNA (REIMI). 

Entidad: Grupo de Trabajo de Enfermedades Infecciosas. Sociedad Española de 

Medicina Interna (SEMI). 

 

Título del proyecto: PROFILAXIS PARA PACIENTES DE RIESGO DE 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA.  

Entidad: Grupo GAESAL.  

Investigador principal: Sánchez M (directora de tesis), Quintero N (doctorando). 

 

Título del proyecto: PROFILAXIS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA: 

CONDUCTA DE LOS PROFESIONALES IMPLICADOS. 

Entidad: Grupo GAESAL 
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Título del proyecto: POLIMORFISMOS EN GENES DE RESPUESTA 

INFLAMATORIA Y SU RELACIÓN CON EL RIESGO DE ENDOCARDITIS 

INFECCIOSA. 

Entidad: Grupo GAESAL 

 

Título del proyecto: NUEVOS MÉTODOS MOLECULARES EN EL 

DIAGNÓSTICO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA. 

Entidad: Grupo GAESAL. Sección de Serologías, Hospital Universitario de Salamanca. 
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ANEXO E.-  GUÍA DE EDUCACIÓN AL PACIENTE SOBRE LA PREVENCIÓN DE 

LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

Sánchez M, Arias B, González D, Villacorta E. En: Sánchez M, Villacorta E, editores. 

Guía de educación al paciente sobre la prevención de endocarditis infecciosa. Hospital 

Universitario de Salamanca. Salamanca: Grupo Gaesal; 2017    ISBN: 978-84-697-6643-9  
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ANEXO F.-  PROFILAXIS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA: CONDUCTA DE 

LOS PROFESIONALES IMPLICADOS (ENCUESTA) 
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