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Negli ultimi anni è tornata di grande attualità
la profilassi dell’endocardite infettiva (EI), in
quanto, dopo essere stata adottata dalla co-
munità medico-scientifica per più di 50 anni ed
essere diventata una consuetudine insegnata
ai medici fin dall’università1-4, attualmente è
stata notevolmente ridimensionata dalle più
recenti linee guida, che peraltro non sono
sempre in accordo tra loro5-9. Questo cambia-
mento rivoluzionario è stato fonte di polemi-
che da parte di chi è cresciuto con la consuetu-
dine della profilassi e di confusione da parte di
chi ha cercato di capire, ma si è trovato a leg-
gere raccomandazioni spesso contraddittorie. 

Per questo motivo a livello italiano si è cer-
cato di fare chiarezza affrontando l’argomento
con un gruppo di lavoro che ha letto e confron-
tato le diverse linee guida fin qui pubblicate e
la letteratura correlata, ben sapendo che il pro-
blema non sarà risolto definitivamente finché
non ci saranno studi prospettici randomizzati,
molto difficili da realizzare anche in futuro. Le
raccomandazioni delle Società Scientifiche in-
ternazionali si basano su una debole evidenza
limitata a pochi studi caso-controllo, opinione
di esperti, esperienza clinica, studi descrittivi.
Questa piccola rivoluzione è quindi frutto prin-
cipalmente di un cambiamento culturale e di un
atteggiamento più critico sui dati disponibili.

In un’epoca in cui si pretende che le linee
guida siano fondate sulla medicina basata sull’e-

videnza, le linee guida sulla profilassi dell’EI ap-
paiono piuttosto anacronistiche, perché sono
più simili ad un Consensus e non appagano le
nostre attese; per questo, secondo alcuni, sareb-
be opportuno considerarle non più delle linee
guida, ma delle semplici raccomandazioni, con
ricadute pratiche e legali meno impegnative10. 

Di fatto attualmente non è così. Scopo di
questo documento è cercare di fare chiarezza
mettendo in evidenza le basi della profilassi, il
loro percorso storico, le ragioni del cambia-
mento, per finire presentando alcune conclu-
sioni pratiche e le zone di attuale persistente
incertezza (zone grigie). 

Percorso storico

L’EI è una malattia rara con morbilità e morta-
lità elevate. Il razionale storico su cui si è ba-
sata la profilassi è stato quello di individuare i
pazienti a rischio e di proteggerli durante epi-
sodi di presunto aumento del rischio; infatti si
è ritenuto che le batteriemie transitorie pos-
sano determinare EI; dopo procedure odon-
toiatriche e non odontoiatriche molti pazien-
ti con cardiopatia hanno batteriemie transito-
rie con microrganismi che causano frequente-
mente EI; antibiotici dati preventivamente so-
no risultati efficaci negli animali e si pensava
che questo fosse vero anche negli uomini. 
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Sebbene l’efficacia della profilassi antibiotica non fos-
se stata mai effettivamente dimostrata nell’uomo, nel
1955 uscirono le prime linee guida dell’American Heart As-
sociation (AHA), che la raccomandavano nei soggetti con
cardiopatia predisponente1. Il razionale delle linee guida
per 50 anni fu basato su opinione di esperti, e va inteso co-
me un ragionevole tentativo di evitare una malattia peri-
colosa. Così tali linee guida sono diventate una consuetu-
dine che ha impegnato milioni di persone nella loro appli-
cazione pratica; nel tempo sono diventate sempre più cir-
costanziate con aumento progressivo delle procedure e
con dettagli che ne hanno incrementato notevolmente la
complessità2,3. Tuttavia fin dagli anni ’90 si è verificato un
cambiamento culturale, che ha portato a mettere in dub-
bio “i miti” della profilassi11,12 e già nelle linee guida del
1997 era contenuto il messaggio che ripetute batteriemie
transitorie, dovute all’attività quotidiana (masticare, lavar-
si i denti) potrebbero determinare un rischio di EI molto
maggiore del rischio dovuto a procedure3.

Anche nelle linee guida della Società Europea di Car-
diologia del 2004 si metteva bene in evidenza che le racco-
mandazioni erano più frutto della consuetudine che dell’e-
videnza, ma non ci fu il coraggio di intraprendere una stra-
da più restrittiva4.

Subito dopo il processo critico di restrizione delle indi-
cazioni alla profilassi antibiotica diede i suoi primi frutti
nelle linee guida francesi del 2002, in realtà pubblicate nel
2005, in cui la profilassi veniva raccomandata in molte pro-
cedure odontoiatriche, respiratorie, gastrointestinali e ge-
nitourinarie solo per i pazienti ad alto rischio, mentre era
lasciata opzionale per quelli a rischio intermedio5. Nel 2006
le linee guida della British Society for Antimicrobial Chemo-
therapy (BSAC) raccomandarono la profilassi antibiotica
per tutte le procedure odontoiatriche solo nei gruppi ad al-
to rischio, mentre la profilassi era estesa a tutti i pazienti a
rischio per le procedure non odontoiatriche6. Nel 2007 infi-
ne c’è stata la presa di posizione dell’AHA, la prestigiosa so-
cietà che per prima le emanò, con un cambiamento radica-
le rispetto al passato: la profilassi antibiotica viene racco-
mandata solo nei soggetti in cui l’eventuale insorgenza di
EI sarebbe associata a rischio molto alto di prognosi severa;
in sostanza viene data più importanza al rischio dovuto al-
l’eventuale EI che non al rischio di contrarre la malattia,
sebbene nella realtà le cardiopatie con prognosi peggiore
in caso di EI siano le stesse considerate a rischio alto di con-
trarre EI; vengono così escluse le cardiopatie classicamente
considerate a rischio moderato di EI, tra cui le cardiopatie
su valvola nativa, la cardiomiopatia ipertrofica e molte car-
diopatie congenite; inoltre la profilassi è consigliata solo
nelle procedure odontoiatriche con manipolazioni della
mucosa orale, in alcune procedure respiratorie con incisio-
ne della mucosa, prima di cardiochirurgia ed in presenza di
infezioni di tessuti cutanei o muscolo-scheletrici7. 

Infine le recenti linee guida del National Institute for
Health and Clinical Excellence (NICE) non raccomandano
più la profilassi antibiotica prima di procedure odontoiatri-
che e non odontoiatriche, in assenza di infezione preesi-
stente; viene raccomandato per tutti i pazienti a rischio di
EI un lavoro educazionale per evitare i rischi con la corret-
ta igiene orale, ponendo attenzione alla possibile batterie-
mia nel pesare il rischio-beneficio delle procedure, e inse-
gnando a riconoscere i sintomi e le situazioni che necessi-
tano di una visita specialistica, dopo l’esposizione ad una

procedura8 (le linee guida complete possono essere visio-
nate sul sito www.nice.org.uk/CG064).

Nel corso del 2008 sono infine uscite numerose linee
guida di settore e l’aggiornamento delle linee guida AHA
sulle valvulopatie, che sostanzialmente abbracciano le rac-
comandazioni dell’AHA del 20079. 

Motivi della revisione

Attualmente si pensa che rimangano sostanzialmente vali-
de le affermazioni storiche: è meglio prevenire che trattare
l’EI; certe cardiopatie predispongono ad EI; batteriemie da
microrganismi tipici dell’EI sono frequenti dopo procedure
odontoiatriche, respiratorie, genitourinarie, gastrointesti-
nali; la profilassi antimicrobica è efficace sperimentalmente
in animali. Non è accettato che nell’uomo la profilassi anti-
biotica sia efficace nel prevenire l’EI, in quanto in tutta la let-
teratura pubblicata finora non ne esiste prova, data l’assen-
za di studi prospettici randomizzati, difficili da realizzare an-
che in futuro per il numero elevato di casi necessari. 

Inoltre l’EI è probabilmente più la conseguenza di batte-
riemie casuali dovute ad attività quotidiane che di procedu-
re, ma non si può escludere che la profilassi possa prevenire
un piccolo numero di EI dovute alle procedure. Tenendo tut-
tavia presente che gli antibiotici possono dare effetti colla-
terali anche gravi e che la frequenza di questi potrebbe es-
sere dello stesso ordine di grandezza del numero di EI pre-
venute, l’utilità dalla profilassi antibiotica resta incerta. 

Una corretta igiene orale non presenta effetti collate-
rali e potrebbe risultare molto più efficace, contribuendo
a ridurre le batteriemie dovute ad attività quotidiane. Af-
finché la profilassi antibiotica possa essere efficace, è ne-
cessario considerare come vero che l’EI sia conseguenza di
batteriemia postprocedurale; inoltre bisogna corretta-
mente identificare i pazienti a rischio e le procedure lega-
te a batteriemia, e scegliere un regime terapeutico effica-
ce. Ci deve inoltre essere un bilancio favorevole tra effetti
collaterali dei farmaci e sviluppo della malattia.

Soggetti a rischio

Un punto importante è decidere a chi applicare la profilas-
si. È importante considerare il rischio di EI o il rischio da EI?

Su questo argomento c’è notevole discordanza di ve-
dute tra le linee guida più recenti, anche se tutte concor-
dano nel dire che i numeri dei singoli gruppi di cardiopatia
sono troppo piccoli per stabilire il rischio relativo di EI e che
ulteriori incertezze derivano dal fatto che in singole car-
diopatie l’anatomia, la fisiopatologia e la severità possono
essere molto diverse. Le linee guida del 20077, come le pre-
cedenti3,4 continuano a considerare gruppi a alto, medio e
basso rischio di EI, ma ritengono di dover proteggere dal-
l’EI principalmente i gruppi a prognosi peggiore in caso di
EI; tra questi individuano quattro gruppi particolarmente
esposti al rischio da EI, che casualmente coincidono con i
gruppi a rischio maggiore di EI, ma consigliano di conside-
rare criticamente anche i soggetti con importanti patolo-
gie associate (ad es. diabetici, immunodepressi, anziani,
soggetti in dialisi), introducendo così il concetto di indivi-
dualizzazione; sostanzialmente escludono dalla profilassi
antibiotica tutti i soggetti a rischio moderato delle prece-

396C

G Ital Cardiol Vol 10 Giugno 2009



denti linee guida, tra cui le patologie valvolari su valvola
nativa, la cardiomiopatia ipertrofica e le cardiopatie con-
genite non complesse, tra cui la bicuspidia aortica ed i di-
fetti del setto interventricolare non operati (Tabella 1).

I tre gruppi di rischio lieve, moderato e severo sono an-
che presenti nelle linee guida francesi del 20025 ed in quel-
le della BSAC del 20066, mentre quelle inglesi del NICE 20088

stabiliscono che per questioni di chiarezza è meglio conside-
rare un gruppo a rischio in cui fare la profilassi educaziona-
le (non quella antibiotica) ed un gruppo non a rischio in cui
non fare la profilassi. Nel gruppo a rischio sostanzialmente
confluisce il vecchio gruppo cosiddetto a rischio moderato;
viene anche deciso di non dare particolare rilievo ai gruppi
con prognosi potenzialmente peggiore in caso di EI. 

Procedure, batteriemie e rischio 
di endocardite infettiva

Tutte le linee guida concordano nell’affermare che non c’è
evidenza certa di causalità diretta tra procedure interven-
tistiche ed insorgenza di EI. È anche vero che non c’è evi-
denza neanche dell’assenza di causalità e che anzi molti
studi registrano un numero non elevato ma non trascura-
bile di EI in pazienti con cardiopatia nota insorta anamne-
sticamente dopo procedure mediche, odontoiatriche o
non odontoiatriche. Valgano per tutti i dati non ancora
pubblicati dei registri italiani attualmente in corso; nel Re-

gistro Italiano dell’Endocardite Infettiva (RIEI)13 un’anam-
nesi positiva per procedure mediche si ritrova nel 21% di
tutte le EI, e nel 23% di quelle con cardiopatia nota, che
costituiscono solo il 9% delle EI totali; nell’altro registro,
l’Italian Study on Endocarditis (SEI), procedure invasive ri-
sultano nel 30.5% di tutti gli 852 pazienti e nel 32% di
quelli con cardiopatia predisponente, costituendo il 17%
delle EI totali. Va anche sottolineato che la presenza anam-
nestica di procedura non significa con certezza che questa
sia stata responsabile dell’EI, per cui questi dati vanno pro-
babilmente interpretati con attenzione: i casi apparente-
mente dovuti a procedure potrebbero essere sovrastimati. 

In assenza di dati certi sul rischio assoluto di EI dopo
procedure, la letteratura si è soffermata estensivamente
sulle batteriemie transitorie, che vanno tuttavia considera-
te solo come un surrogato dell’EI. In modelli sperimentali
una batteriemia può causare EI quando associata a lesioni
endocardiche, ma con entità di batteriemia molto alta
(106-108 unità formanti colonie/ml) e comunque maggiore
rispetto a quelli riscontrati nell’uomo (<104 unità formanti
colonie/ml). Perciò sarebbe importante sapere se c’è un li-
vello soglia di entità o di durata della batteriemia oltre il
quale si verifica il rischio di EI. Sfortunatamente ci sono po-
chi dati convincenti sulla quantificazione del fenomeno
batteriemia e di conseguenza la dose minima di batteri ri-
chiesta per causare EI è sconosciuta7,8. Questo ha portato
ad un grosso equivoco. Infatti nelle vecchie linee guida ve-
niva argomentato che le batteriemie da attività quotidia-
ne erano di entità minore, rispetto a quelle associate a de-
terminate procedure, e quindi non potevano per lo più es-
sere responsabili di EI. Attualmente prevale un atteggia-
mento culturale più critico. L’entità della batteriemia dopo
procedure odontoiatriche è relativamente bassa (<104 co-
lonie/ml), simile a quella delle attività quotidiane, ma mi-
nore di quella indotta sperimentalmente (106-108 colo-
nie/ml); in base ai dati pubblicati non vi sono differenze tra
frequenza, natura, grandezza e durata di batteriemie as-
sociate a procedure o spontanee quotidiane. 

Il ruolo della durata è incerto, anche se intuitivamente
si può assumere che quanto più dura la batteriemia, tanto
maggiore è la probabilità di EI. Di conseguenza il rischio di
EI dipenderebbe principalmente dalla frequenza delle bat-
teriemie, per cui il rischio cumulativo, ad esempio per le
procedure odontoiatriche, in 1 anno è circa 6 milioni di vol-
te minore di quello calcolabile per l’esposizione a batterie-
mie spontanee quotidiane. Probabilmente molti casi di EI
sono in relazione a batteriemie di modesta entità ma ripe-
tute durante l’anno, come messo in evidenza dal fatto che
nella maggior parte dei casi non c’è anamnesi positiva per
alcuna procedura odontoiatrica precedente7,8. 

Un altro punto non bene chiarito che ha contribuito ad
accrescere e rendere complesse le precedenti linee guida ri-
guarda i tipi di procedure odontoiatriche eventualmente
da considerare nella profilassi. I dati pubblicati indicano che
la maggior parte delle manipolazioni determina qualche
grado di batteriemia, ma abbiamo già visto che non ci sono
dati basati sull’evidenza che dimostrino che incidenza, en-
tità e durata di batteriemia dopo procedura odontoiatrica
aumentino il rischio di EI; inoltre non è possibile stabilire
quale procedura sia più a rischio di EI e neppure quali pro-
cedure siano più a rischio di EI delle attività quotidiane.
Questo porta ad un atteggiamento molto critico nei con-
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Tabella 1. Cardiopatie e rischio di endocardite infettiva.

Rischio alto Protesi valvolari
Pregressa endocardite infettiva
Cardiopatie congenite (cianogene non

riparate, compresi shunt palliativi e
condotti; difetti completamente riparati
con materiale protesico o dispositivi,
anche per via percutanea, nei primi 6 mesi;
difetti riparati con patch o con materiale
protesico e shunt residuo adiacente; shunt
sistemici o polmonari costruiti
chirurgicamente) 

Insufficienze valvolari moderate-severe dopo
trapianto cardiaco

Rischio moderato Valvulopatie acquisite su valvola nativa
Quasi tutte le altre cardiopatie congenite

non cianogene
Cardiomiopatia ipertrofica
Prolasso valvolare mitralico con valvola

ispessita e/o insufficienza valvolare

Rischio lieve Difetto interatriale, Ebstein, stenosi
polmonare isolata

Congeniti corretti chirurgicamente o per via
percutanea, senza difetti residui, dopo
6 mesi

Cardiopatia ischemica senza valvulopatia,
compresi quelli sottoposti a
rivascolarizzazione chirurgica o percutanea

Pacemaker e defibrillatori impiantabili (salvo
periodo perioperatorio)

Soffio senza anomalie strutturali
Prolasso mitralico con valvola non ispessita e

senza rigurgito



fronti di quelle linee guida, che distinguono con grande
dettaglio le procedure a rischio da quelle non a rischio.

Un ulteriore problema è che le procedure non odon-
toiatriche sono state poco studiate. Infatti non ci sono va-
lidi studi epidemiologici sull’impatto della batteriemia da
procedure non odontoiatriche sull’EI6-8. Tuttavia è stata de-
scritta batteriemia transitoria in alcune procedure respira-
torie3. Così sono state descritte infezioni polimicrobiche in-
tra-addominali, dove gli enterococchi hanno un ruolo im-
portante: un grande numero di procedure gastrointestina-
li, genitourinarie o del tratto epatobiliare possono essere
associate a batteriemia transitoria da enterococco.

Efficacia, effetti collaterali e scelta 
del regime terapeutico

L’efficacia della terapia antibiotica è stata dimostrata in
modelli animali, ma ci sono dubbi che tali dimostrazioni sia-
no valide in vivo, condizione in cui anche l’insorgenza di re-
sistenze può talvolta avere un ruolo rilevante. Infatti esisto-
no in letteratura solo pochi studi favorevoli sull’efficacia
della profilassi antibiotica in soggetti a rischio. Gli studi sul-
l’argomento14-19 forniscono nel complesso un’evidenza in-
sufficiente a stabilire se la profilassi antibiotica riduca il ri-
schio di EI, qualora somministrata prima di una procedura. 

Alcuni problemi hanno contribuito al mancato chiari-
mento di questo aspetto. Essendo l’EI un evento raro, spes-
so è stata studiata la batteriemia postprocedurale come
surrogato di efficacia. In questo senso la profilassi antibio-
tica spesso non elimina la batteriemia postprocedurale, ma
ne riduce la frequenza. 

Un altro problema è quello degli effetti collaterali de-
gli antibiotici, tra cui il più temibile è l’anafilassi, perché
potenzialmente fatale. Anche questo punto è molto dibat-
tuto e tuttora non ben chiarito, nonostante sia fondamen-
tale nella considerazione del rapporto rischio-beneficio
della profilassi antibiotica. Contribuisce all’incertezza il
fatto che in generale i lavori sulla profilassi non studiano
bene gli eventi avversi degli antibiotici; certo è che in tan-
ti anni non è stato mai riportato un caso di anafilassi dovu-
to alla profilassi alle dosi consigliate.

Se invece consideriamo gli eventi avversi riportati in
pazienti trattati con antibiotici il quadro risulta almeno
quantificabile. Studi retrospettivi hanno stimato la fre-
quenza di anafilassi dopo una dose di penicillina in 15-25
per milione, con il 64% di fatalità nei soggetti senza prece-
dente storia di allergia. Una singola dose di amoxicillina o
ampicillina per os è considerata sicura in soggetti non al-
lergici. L’anafilassi da singola dose di cefalosporine è circa
1 per milione, mentre quella da macrolidi o da clindamici-
na è da ritenersi evento eccezionale7,20.

Abbiamo già visto che il rischio assoluto di EI non è co-
nosciuto, ma esistono delle stime di rischio. Se le procedure
odontoiatriche causassero l’1% di tutte le EI da streptococ-
chi viridanti, negli Stati Uniti il rischio di EI nella popolazio-
ne generale sarebbe di 1 caso/14 milioni di procedure, men-
tre sarebbe di 1/1.1 milioni di procedure per il prolasso mi-
tralico, scendendo gradualmente fino a 1/114 000 per le
protesi valvolari e ad 1/95 000 per i casi con pregressa EI21.

Volendo dare peso a questo tipo di calcolo, pur larga-
mente impreciso, sui numeri riguardanti sia l’anafilassi che
il rischio di EI, si può notare che il numero di pazienti da

trattare per evitare un’EI è dello stesso ordine del numero
di casi potenzialmente associati ad anafilassi. Purtroppo,
anche in questo caso domina una certa approssimazione
dei dati disponibili, che porta come conseguenza l’incer-
tezza delle conclusioni.

Commenti del gruppo di lavoro

Per quanto riguarda la profilassi dell’EI, le linee guida fino-
ra pubblicate non sono il frutto dell’evidenza, ma rifletto-
no un cambiamento culturale del mondo scientifico, inizia-
to già negli anni ’90, quando si sono messi in evidenza i
paradossi del mito della profilassi e si è avviata una revisio-
ne critica culminata negli ultimi anni. La linea tracciata è
quella di una netta riduzione delle indicazioni alla profilas-
si antibiotica, dalla quale non si tornerà indietro facilmen-
te, se non verranno prodotti studi decisivi nei prossimi anni. 

Infatti non ci sono dati certi che in vivo la profilassi an-
tibiotica sia efficace nel prevenire l’EI nei soggetti a rischio
prima di procedure odontoiatriche e non odontoiatriche;
tuttavia non c’è neanche evidenza che essa non possa pre-
venire alcuni pochi casi, né ci sono dati consolidati che in-
dichino una maggior probabilità di anafilassi rispetto a
quella di un’EI evitata. Inducono ad una limitazione della
profilassi anche la presenza di batteriemie transitorie non
“profilassabili” in quanto spontanee durante attività della
vita quotidiana, le incertezze riguardanti le varie procedu-
re da sottoporre a profilassi ed in particolare la pochezza
dei dati sulle procedure non odontoiatriche, i dubbi ri-
guardanti l’entità e la durata delle batteriemie, il rischio di
insorgenza di pericolose resistenze con un uso eccessivo
degli antibiotici, nonché l’assenza di dati certi sui rischi re-
lativi di EI nelle varie cardiopatie. 

Trattandosi tuttavia di una malattia potenzialmente mol-
to pericolosa, sembra ragionevole ricorrere alla profilassi an-
tibiotica almeno nei gruppi in cui la prognosi sarebbe peg-
giore in caso di malattia, come enunciato dalle linee guida
dell’AHA7. Tra i numerosi spunti contenuti nelle altre linee
guida recenti, pensiamo che sia degno di essere adottato
quello educazionale enunciato nelle linee guida del NICE: in
tutti i pazienti a rischio di EI (i gruppi a rischio moderato e al-
to della Tabella 1) è necessario svolgere una profilassi educa-
zionale dell’EI consistente in una spiegazione dei cambia-
menti in tema di profilassi ed in una corretta descrizione del
rischio-beneficio della procedura invasiva comprensiva anche
del rischio eventuale di EI o di batteriemia transitoria; si deve
inoltre insegnare a riconoscere precocemente i sintomi so-
spetti di EI che devono indirizzare dal medico specialista; va
infine enfatizzata la necessità di un’attenta igiene orale e di
trattare precocemente l’insorgenza di infezioni con antibio-
tici efficaci contro i patogeni più comuni nell’EI (Tabella 2).

Considerando anche i cambiamenti epidemiologici de-
gli ultimi decenni, il gruppo di lavoro considera che il con-
cetto di attenta igiene vada esteso alla cute, alle mucose e
all’apparato gastrointestinale e genitourinario; così si ritie-
ne che debba essere un obiettivo irrinunciabile della profi-
lassi quello di consigliare la massima attenzione al ricono-
scimento di patologie intestinali, epatobiliari e genitouri-
narie responsabili di batteriemie transitorie, attraverso
campagne di sensibilizzazione all’uso dei test diagnostici
disponibili e della colonscopia quando necessario. Analoga
attenzione deve essere posta all’igiene ambientale in gene-
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rale da parte di tutti gli addetti alla sanità; particolare cura
va posta dal personale medico ed infermieristico nelle pra-
tiche di asepsi e disinfezione della cute e delle mucose nel
corso di cure mediche e pratiche diagnostiche, che si pensa
abbiano avuto un ruolo rilevante nel recente cambiamento
epidemiologico dell’EI, con la netta prevalenza delle forme
stafilococciche nel mondo occidentale industrializzato22. 

Zone grigie 

Trattandosi di linee guida ridimensionate perché basate su
un basso livello di evidenza, occorre ricordare come un’indi-

vidualizzazione sia opportuna lasciando uno spazio al medi-
co per una valutazione globale del rischio di e da EI, che pos-
sa tenere conto non solo delle cardiopatie predisponenti, ma
anche dell’età avanzata e di comorbilità frequenti e progno-
sticamente negative, quali la presenza di immunodepressio-
ne locale o sistemica, il diabete, la dialisi, la presenza di vege-
tazioni trombotiche non batteriche, la presenza di infezioni
concomitanti con microrganismi potenzialmente responsabi-
li di EI. È nostra opinione che in presenza di questi o altri fat-
tori, che rendano l’eventuale EI a rischio molto alto di pro-
gnosi infausta, la profilassi antibiotica possa essere applicata
anche nei gruppi con rischio moderato di EI (Tabella 2), pri-
ma delle procedure mediche considerate a rischio. 

Gli schemi terapeutici non sono particolarmente varia-
ti nel tempo e sono riportati nelle Tabelle 3-6. 

Conclusioni

Le attuali linee guida sulla profilassi mettono in discussione le
precedenti perché basate su un basso livello di evidenza. La
prima raccomandazione del gruppo è di sottolineare come la
profilassi possa essere basata su interventi educazionali, sen-
za somministrazione di antibiotici, che invece rimane consi-
gliata, secondo le modalità consuete, solo nei cardiopatici in
cui il rischio di una prognosi infausta sia elevato in caso di EI.

E Cecchi et al - Profilassi dell’endocardite infettiva
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Tabella 3. Profilassi antibiotica: schemi terapeutici per procedure odontoiatriche.

Situazione Antibiotico Adultia Bambinia

Orale Amoxicillina 2 g 50 mg/kg
Somministrazione orale non possibile Ampicillina 2 g im o ev 50 mg/kg im o ev

o cefazolina 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev
o ceftriazone 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev

Allergia a penicilline o ampicillina orale Cefalessinab,c 2 g 50 mg/kg
o clindamicina 600 mg 20 mg/kg
o azitromicina-claritronicina 500 mg 15 mg/kg

Allergia a penicilline o ampicillina orale Cefazolinac 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev
e somministrazione orale non possibile o ceftriazonec 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev

o clindamicina 600 mg im o ev 20 mg/kg im o ev

adose singola 30-60 min prima della procedura; bo altre cefalosporine di prima o seconda generazione in dosaggi equivalenti per os per adulti o bam-
bini; cle cefalosporine non dovrebbero essere usate in soggetti con precedenti di anafilassi, angioedema, orticaria con penicilline o ampicillina.

Tabella 4. Profilassi antibiotica: schemi terapeutici per procedure dell’apparato respiratorio con incisione o biopsia della mucosa respiratoria.

Situazione Antibiotico Adultia Bambinia

Orale Amoxicillina 2 g 50 mg/kg
Somministrazione orale non possibile Ampicillina 2 g im o ev 50 mg/kg im o ev

o cefazolina 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev
o ceftriazone 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev

Allergia a penicilline o ampicillina orale Cefalessinab,c 2 g 50 mg/kg
o clindamicina 600 mg 20 mg/kg
o azitromicina-claritronicina 500 mg 15 mg/kg

Allergia a penicilline o ampicillina orale Cefazolinac 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev
e somministrazione orale non possibile o ceftriazonec 1 g im o ev 50 mg/kg im o ev

o clindamicina 600 mg im o ev 20 mg/kg im o ev

adose singola 30-60 min prima della procedura; bo altre cefalosporine di prima o seconda generazione in dosaggi equivalenti per os per adulti o bam-
bini; cle cefalosporine non dovrebbero essere usate in soggetti con precedenti di anafilassi, angioedema, orticaria con penicilline o ampicillina.
NB. Per drenaggio di ascessi o empieva è raccomandato antibiotico attivo contro lo streptococco viridans; se invece è nota o sospetta la presenza di
stafilococco aureo, si raccomanda una penicillina antistafilococcica o cefalosporina o vancomicina nei casi resistenti.

Tabella 2. Tipo di profilassi consigliata rispetto al rischio di endo-
cardite infettiva.

Cardiopatie Profilassi Profilassi
(vedi Tabella 1) educazionale antibiotica

Rischio alto Sì Sì
Rischio moderato Sì Noa

Rischio basso No No

aprofilassi antibiotica consigliata anche nei casi con rischio elevato di com-
plicazioni in caso di endocardite infettiva, dovuto a patologie associate.



In attesa anche delle linee guida dell’ESC, si consiglia di
seguire quelle dell’AHA 2007, con un importante spazio indi-
viduale di ampliamento attraverso la valutazione del rischio
globale da EI, in base all’età ed alle patologie associate. Le
nuove raccomandazioni tuttavia non sono state universal-
mente accettate dalla comunità medico-scientifica ed in at-
tesa di regole basate sull’evidenza tali opposizioni non pos-
sono essere definitivamente superate. Dal punto di vista pra-
tico e medico-legale, questo documento di un gruppo di
esperti in cardiologia e malattie infettive dovrebbe offrire
uno strumento per sottolineare in ambito nazionale come la
profilassi antibiotica dell’EI sia un argomento destinato a sol-
levare discussioni tra esperti e non, in assenza di validi e con-
grui studi prospettici e randomizzati sull’argomento. 
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Tabella 5. Profilassi antibiotica: schemi terapeutici per procedure genitourinarie e gastrointestinali.

Situazione Profilassi antibiotica

Procedure senza infezione nota Non indicata
Procedure con infezione nota genitourinaria o Nella terapia agente attivo contro enterococco (penicillina, ampicillina, piperacillina,
gastrointestinale vancomicina)
Cistoscopia elettiva o altra manipolazione Terapia antibiotica con agente attivo contro l’enterococco
genitourinaria con infezione urinaria o
colonizzazione da enterococco

Tabella 6. Profilassi antibiotica: schemi terapeutici per cardiochi-
rurgia.

Classe IA Cefalosporina di prima generazione
Classe IIB Vancomicina ev
(in centri con alta
prevalenza di stafilococchi
epidermidis meticillino-
resistenti)

Attenta valutazione dentaria
preoperatoria


