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salud esperados para poblaciones más grandes. Se 
valora el nivel de evidencia y la fuerza de la reco-
mendación de una opción terapéutica particular de 
acuerdo con escalas predefinidas, tal como se indica 
en las tablas 1 y 2.

Los expertos de los Comités de Redacción deben 
declarar por escrito cualquier relación que se pueda 
considerar conflicto de intereses real o potencial. 
Estas declaraciones escritas se conservan en los ar-
chivos de la Casa Europea del Corazón, la sede cen-
tral de la ESC. Si durante el periodo de redacción 
se produce una modificación en las relaciones que 
se pueda considerar conflicto de intereses, debe no-
tificarse a la ESC. El informe del Grupo de Trabajo 
se financia en su totalidad por la ESC y se desa-
rrolla sin ninguna participación de la industria.

El Comité para la Guías de Práctica Clínica 
(CPG) de la ESC supervisa y coordina la prepara-
ción de nuevas Guías de Práctica Clínica y 
Documentos de Consenso de Expertos elaborados 
por los Grupos de Trabajo, grupos de expertos o 
paneles de consenso. El Comité también es respon-
sable de la aprobación de estas Guías de Práctica 
Clínica y Documentos de Consenso de Expertos y 
de sus comunicados. Una vez finalizado el docu-
mento y aprobado por todos los expertos que 
forman parte del Grupo de Trabajo, se envía a es-
pecialistas externos para su revisión. El CPG revisa 
y finalmente aprueba el documento, que posterior-
mente se publica.

Después de su publicación, es primordial que se 
produzca una difusión del mensaje. Para ello, re-
sulta de ayuda la publicación de versiones de bol-
sillo o versiones que puedan ser descargadas a 
PDA. Sin embargo, los sondeos han demostrado 
que los usuarios a los que van dirigidas estas guías 
a menudo no conocen su existencia o simplemente 
no las ponen en práctica. Por lo tanto, son necesa-
rios los programas de implementación para las 
nuevas guías, que forman parte importante de la di-
seminación del conocimiento. La ESC organiza  
reuniones dirigidas a sus Sociedades Nacionales y a 
los líderes de opinión en Europa. También se 
pueden llevar a cabo reuniones para la implementa-
ción nacional de estas recomendaciones, una vez 
que las guías han recibido el respaldo de las socie-
dades miembro de la ESC y se han traducido al 
idioma nacional. Los programas de implementa-
ción son necesarios porque se ha demostrado que 
los resultados clínicos se ven influidos favorable-
mente por la aplicación de las recomendaciones 
clínicas.

En conjunto, la función de las Guías de Práctica 
Clínica o los Documentos de Consenso de Expertos 
no es solamente la integración de la investigación 
más reciente, sino también la creación de instru-
mentos educacionales y programas de implementa-

A. PREÁMBULO (*)

Las Guías de Práctica Clínica y los Documentos 
de Consenso de Expertos tienen como objetivo pre-
sentar toda la evidencia relevante sobre un tema 
particular para ayudar a los médicos a seleccionar 
la mejor estrategia posible de tratamiento para un 
paciente en particular, que sufre una determinada 
enfermedad, no sólo teniendo en cuenta el resultado 
final, sino también sopesando los riesgos y los be-
neficios de un procedimiento diagnóstico o terapéu-
tico concretos. Las guías de práctica clínica no sus-
tituyen a los libros de texto. Las implicaciones 
legales de las guías médicas se han presentado en la 
primera página.

En los últimos años, la Sociedad Europea de 
Cardiología (ESC) y otras organizaciones y socie-
dades relacionadas han elaborado un gran número 
de Guías de Práctica Clínica y Documentos de 
Consenso de Expertos. Debido al impacto de las 
guías en la práctica clínica, se han establecido crite-
rios de calidad para la elaboración de estas guías, 
de manera que todas las decisiones se presenten de 
forma clara y transparente al usuario. Las recomen-
daciones de la ESC para la elaboración y edición de 
Guías de Práctica Clínica y Documentos de 
Consenso de Expertos se pueden encontrar en la 
sección de guías de la página web de la ESC (www.
escardio.org).

De forma resumida, se designa a una serie de ex-
pertos sobre el tema para que realicen una revisión 
exhaustiva de la evidencia publicada sobre el ma-
nejo y la prevención de una determinada 
enfermedad. 

No se tienen en cuenta los resultados de ensayos 
clínicos no publicados. Se realiza una evaluación 
crítica de los procedimientos diagnósticos y tera-
péuticos, incluida la valoración de la razón riesgo/
beneficio. Cuando hay datos disponibles, se in-
cluyen también estimaciones de los resultados de 

(*) La nueva Guía Europea sobre prevención, diagnóstico y tratamiento 
de la endocarditis supone un importante avance con respecto a las 
Guías Españolas de Endocarditis1. La endocarditis es una enfermedad 
en cambio constante y en los últimos años el espectro microbiológico 
ha variado. Cada vez es mayor el número de casos de adquisición 
nosocomial o en relación con procedimientos médicos o quirúrgicos 
y aumentan las endocarditis sobre prótesis y sobre marcapasos y 
desfibriladores. Es interesante la tabla 3, en la que se aporta una serie de 
definiciones y la clasificación de los distintos tipos de endocarditis que 
vemos actualmente. Esta nueva guía hace un esfuerzo importante para 
proporcionar recomendaciones sencillas, con la intención de ser útiles 
a los médicos que tratan a pacientes con endocarditis y ayudarles en el 
momento de tomar decisiones. Dado que casi no hay ensayos clínicos 
sobre la enfermedad, los niveles de evidencia se basan en estudios 
observacionales. Por lo tanto, es importante señalar que las indicaciones 
y recomendaciones se han obtenido por consenso entre los expertos que 
han participado en la redacción de la guía y no en evidencias científicas 
consolidadas. 
1Vallés F, Anguita M, Escribano MP, Pérez Casar F, Pousibet H, Tornos P, 
et al. Guías de práctica clínica de la Sociedad Española de Cardiología en 
endocarditis. Rev Esp Cardiol. 2000;53:1384-96.
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baja incidencia de esta enfermedad, la ausencia de 
ensayos aleatorizados y el escaso número de 
metaanálisis3,4.

Varias son las razones que justifican la decisión 
de la ESC de actualizar la guía de práctica clínica 
publicada en 20043. Sin duda, la EI es una enfer-
medad cambiante, con variaciones en su perfil mi-
crobiológico, una mayor incidencia de casos rela-
cionados con la asistencia sanitaria, en los pacientes 
de la tercera edad y en pacientes con dispositivos 
cardiacos o prótesis. En cambio, los casos relacio-
nados con enfermedad reumática son ahora menos 
frecuentes en los países industrializados. Además, 
en los últimos años se han publicado varias guías de 
práctica clínica nacionales e internacionales o am-
plias revisiones3-13. Por desgracia, sus conclusiones 
no son uniformes, especialmente en el campo de la 
profilaxis, donde se han formulado recomenda-
ciones contradictorias3,4,6,8-13. Obviamente, el obje-
tivo para los próximos años será el intento de ar-
monizar estas recomendaciones.

El principal objetivo del actual Grupo de Trabajo 
fue ofrecer recomendaciones claras y simples para 
ayudar a los profesionales de la asistencia médica 
en la toma de decisiones clínicas. Estas recomenda-
ciones se obtuvieron por un consenso de expertos 
tras la revisión concienzuda de la literatura dispo-
nible. Se empleó un sistema de tanteo basado en la 
evidencia y en una clasificación de la fuerza de las 
recomendaciones y los niveles de evidencia. 

C. EPIDEMIOLOGÍA

Una epidemiología cambiante

El perfil epidemiológico de la EI ha cambiado 
considerablemente en los últimos años, especial-
mente en los países industrializados1. La EI, que 
una vez fue una enfermedad que afectaba a los 
adultos jóvenes con enfermedades valvulares bien 
identificadas (en su mayoría reumáticas), ahora 

ción para las recomendaciones. El círculo entre la 
investigación clínica, la redacción de las guías y su 
implementación en la práctica clínica sólo puede 
completarse si se organizan sondeos y registros para 
verificar que la práctica clínica actual se hace de 
acuerdo con lo recomendado en las guías. Este tipo 
de sondeos y registros también posibilita la evalua-
ción del impacto que la implementación estricta de 
sus recomendaciones tiene en el resultado clínico de 
los pacientes. Las guías de práctica clínica y las re-
comendaciones deben asistir a los profesionales de 
la salud en la toma de decisiones clínicas en su ejer-
cicio diario. No obstante, el juicio último sobre el 
cuidado de un paciente concreto lo debe tomar el 
médico responsable de su cuidado.

B. JUSTIFICACIÓN/ALCANCE  
DEL PROBLEMA

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfer-
medad rara al menos por tres motivos.

Primero, ni la incidencia ni la mortalidad de la 
enfermedad han disminuido en los últimos 30 años1. 
A pesar de los importantes avances conseguidos 
tanto en el diagnóstico como en los procedimientos 
terapéuticos, esta enfermedad aún acarrea mal pro-
nóstico y elevada mortalidad.

En segundo lugar, la EI no es una enfermedad 
uniforme, sino que está presente en una diversidad 
de formas que varían según la manifestación clínica 
inicial, la cardiopatía subyacente (si la hay), el mi-
croorganismo implicado, la presencia o ausencia de 
complicaciones y las características subyacentes del 
paciente. Por esta razón, la EI requiere un plantea-
miento común, con la participación de médicos de 
atención primaria, cardiólogos, cirujanos, micro-
biólogos, especialistas en enfermedades infecciosas 
y frecuentemente de otros también, como neuró-
logos, neurocirujanos, radiólogos y patólogos2.

Finalmente, las guías de práctica clínica a me-
nudo se basan en la opinión de expertos debido a la 

TABLA 1. Grados de recomendación

Grados de Recomendación Definición

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado procedimiento diagnóstico/tratamiento es beneficioso,  

    útil y efectivo

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia

Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión

Clase III Evidencia o acuerdo general de que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial

TABLA 2. Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos con distribución aleatoria o metaanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico con distribución aleatoria o de grandes estudios sin distribución aleatoria

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, práctica habitual
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sondeos la incidencia de la EI fue muy baja en los 
pacientes jóvenes, pero aumentaba espectacular-
mente con la edad: el pico de incidencia fue de 14,5 
episodios/100.000 personas-años en pacientes entre 
70 y 80 años de edad. En todos los estudios epide-
miológicos de la EI, la proporción varones:mujeres 
es ≥ 2:1, aunque esta mayor proporción de varones 
no se comprende del todo. Es más, las pacientes 
pueden tener un pronóstico peor y someterse a ci-
rugía valvular con menor frecuencia que sus homó-
logos varones27.

Tipos de endocarditis infecciosa

Es necesario ver la EI como un conjunto de situa-
ciones clínicas que a veces son muy diferentes unas 
de otras. En un intento de evitar la superposición, 
las siguientes cuatro categorías de EI deben sepa-
rarse, según la ubicación de la infección y la pre-
sencia o ausencia de material extraño intracardiaco: 
EI sobre válvula nativa izquierda, EI sobre válvula 
protésica izquierda, EI derecha y EI relacionada 
con los dispositivos (ésta incluye la EI que se desa-
rrolla sobre los cables de marcapasos o desfibrila-
dores, esté afectada la válvula o no) (tabla 3). En 
relación al tipo de adquisición, se pueden identificar 
las siguientes situaciones: EI adquirida en la comu-
nidad, EI asociada a la asistencia sanitaria (nosoco-
mial y no nosocomial) y EI en los adictos a drogas 
por vía parenteral (ADVP).

Microbiología

Según los resultados microbiológicos, se pro-
ponen las siguientes categorías:

1. Endocarditis infecciosa con hemocultivos 
positivos

Ésta es la categoría más importante, pues repre-
senta un 85% de toda la EI. Los microorganismos 
causales suelen ser los estafilococos, los estrepto-
cocos y los enterococos28.

a. Endocarditis infecciosa por estreptococos y en-
terococos. Los estreptococos orales (antiguamente 
viridans) forman un grupo variado de microorga-
nismos que incluye especies como S. sanguis, S. 
mitis, S. salivarius, S. mutans y Gemella morbi-
llorum. Los microorganismos de este grupo casi 
siempre son susceptibles a la penicilina G. Los 
miembros del grupo S. milleri o S. anginosus (S. an-
ginosus, S. intermedius y S. constellatus) deben dis-
tinguirse, ya que tienden a formar abscesos y causar 
infección diseminada por vía hemática, requiriendo 
a menudo mayor duración de la terapia antibiótica. 
Asimismo, los estreptococos nutricionalmente va-

afecta a pacientes mayores que más a menudo su-
fren EI como resultado de procedimientos relacio-
nados con la asistencia sanitaria, tanto en pacientes 
sin enfermedad valvular previa14 como en los pa-
cientes con válvulas protésicas15.

Un reciente análisis sistemático de 15 estudios 
basados en población general, que incluye 2.371 
casos de EI de siete países desarrollados 
(Dinamarca, Francia, Italia, Países Bajos, Suecia, 
Reino Unido y Estados Unidos) demostró una 
mayor incidencia de la EI asociada a válvula proté-
sica, un aumento en los casos con prolapso de la 
válvula mitral subyacente y una reducción en aque-
llos con cardiopatía reumática subyacente16.

Han surgido nuevos factores predisponentes 
—válvulas protésicas, esclerosis degenerativa de 
una válvula, abuso de drogas intravenosas— aso-
ciadas a un mayor uso de procedimientos invasivos 
con riesgo de bacteriemia, lo que resulta en EI aso-
ciada a la asistencia sanitaria17. En un análisis en 
conjunto de 3.784 episodios de EI, se demostró que 
los estreptococos orales han bajado a un segundo 
lugar y han dejado a los estafilococos como causa 
principal de la EI1. Sin embargo, este aparente 
cambio temporal de la EI causada en su mayoría 
por estreptococos por la causada en su mayoría por 
estafilococos puede deberse en parte al sesgo de re-
clutamiento/remisión en centros especializados, ya 
que esta tendencia no es evidente en los sondeos 
epidemiológicos de EI basados en población ge-
neral18. En los países en vías de desarrollo, persisten 
las pautas clásicas. En Túnez, por ejemplo, la 
mayor parte de los casos de EI se desarrollan en pa-
cientes con enfermedad reumática valvular, predo-
minio de estreptococos y hasta el 50% pueden estar 
asociados a hemocultivos negativos19. En otros 
países de África, persistencia de una elevada carga 
de fiebre reumática, cardiopatías reumáticas de la 
válvula y la EI también se ha puesto de relieve20.

Además, también se han demostrado significa-
tivas variaciones geográficas. El aumento más alto 
en el índice de EI por estafilococos se ha dado en 
Estados Unidos21, donde la hemodiálisis crónica, la 
diabetes mellitus y los dispositivos intravasculares 
son los tres factores principales asociados al desa-
rrollo de endocarditis por Staphylococcus aureus21,22. 
En otros países, el principal factor predisponente 
para la EI por S. aureus puede ser el abuso de 
drogas intravenosas23.

Incidencia de la endocarditis infecciosa

La incidencia de la EI varía de un país a otro 
dentro de los 3-10 episodios/100.000 personas-
años14,24-26. Esto puede ser reflejo de las diferencias 
metodológicas entre los sondeos antes que de la 
verdadera variación. Hay que destacar que en estos 
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frecuencia al estafilococo coagulasa negativo (ECN) 
con resistencia a la oxacilina. Sin embargo, en un 
reciente estudio22 de 1.779 casos de EI reunidos 
prospectivamente en 16 países, S. aureus resultó ser 
la causa más frecuente no sólo en la EI, sino tam-
bién en la EI sobre válvula protésica. A la inversa, 
el ECN también puede ser causa de EI sobre vál-
vula nativa29-31, sobre todo S. lugdunensis, que fre-
cuentemente sigue un curso clínico agresivo.

2. Endocarditis infecciosa con hemocultivos 
negativos debido a tratamiento antibiótico 
anterior

Esta situación surge en los pacientes que reciben 
antibióticos por fiebre inexplicada antes de haber 
realizado un hemocultivo y en quienes no se consi-
deró el diagnóstico de EI; normalmente, el diagnós-
tico se considera al final a la vista de episodios fe-
briles con recaídas después de haber abandonado 
los antibióticos. Los hemocultivos pueden ser nega-

riantes «defectuosos», recientemente reclasificados 
en otras especies (Abiotrophia y Granulicatella), 
también deberían distinguirse, ya que a menudo to-
leran la penicilina (concentración bactericida mí-
nima [CBM] mucho mayor que la concentración in-
hibidora mínima [CIM]). Los estreptococos del 
grupo D forman el complejo S. bovis/S. equinus, 
que incluye las especies comensales del tracto intes-
tinal humano y hasta hace poco se llamaban 
Streptococcus bovis. Suelen ser susceptibles a la pe-
nicilina G, al igual que los estreptococos orales. 
Entre los enterococos, Enterococcus faecalis, E. fae-
cium y, en menor grado, E. durans son las tres espe-
cies que causan EI.

b. Endocarditis infecciosa por estafilococo. 
Tradicionalmente, la EI por estafilococo en válvula 
nativa se debe a S. aureus, que la mayor parte de las 
veces es susceptible a la oxacilina, al menos en la EI 
adquirida en la comunidad. En cambio, la EI por 
estafilococo en válvula protésica se debe con mayor 

TABLA 3. Clasificación y definiciones de la endocarditis infecciosa (EI)

EI según la ubicación de la infección y la presencia o ausencia de material intracardiaco

EI de válvula nativa izquierda

EI de válvula protésica izquierda (EVP)

– EVP precoz: < 1 año tras la cirugía de la válvula

– EVP tardía: > 1 año tras la cirugía de la válvula

EI derecha 

EI relacionada con dispositivos (marcapasos permanente o desfibrilador cardioversor)

EI según el modo de adquisición22

EI asociada a la asistencia sanitaria

– Nosocomial La EI se desarrolla en un paciente hospitalizado más de 48 h antes de la aparición de signos  

    o síntomas que encajan con la EI

– No nosocomial Los signos y/o síntomas de la EI comienzan antes de 48 h después del ingreso en un paciente  

    con un contacto con la asistencia sanitaria definido como:

 1. Asistencia en casa o terapia intravenosa; hemodiálisis o quimioterapia intravenosa menos  

    de 30 días antes de la aparición de la EI; o

 2. Hospitalizado en un servicio de cuidados agudos menos de 90 días antes de la aparición  

    de la EI; o

 3. Residente en un geriátrico o en un servicio de cuidados a largo plazo

EI adquirida en la comunidad Los signos y/o síntomas de la EI comienzan 48 h después del ingreso en un paciente  

    que no cumple los criterios de una infección asociada a la asistencia sanitaria 

EI asociada al uso de drogas EI en un usuario activo de inyecciones de droga sin fuente alternativa de inyección

EI activa

EI con fiebre persistente y hemocultivos positivos o

Morfología inflamatoria activa descubierta en la cirugía o

El paciente aún se encuentra en terapia antibiótica o

Evidencia histopatológica de EI activa

Recurrencia

Recaída La repetición de episodios de EI causada por el mismo microorganismo menos de 6 meses  

    después del episodio inicial

Reinfección Infección con un microorganismo diferente

 La repetición de episodios de EI causada por el mismo microorganismo más de 6 meses después  

    del episodio inicial



Habib G et al. Guía de práctica clínica para prevención, diagnóstico y tratamiento de la endocarditis infecciosa (nueva versión 2009)

 Rev Esp Cardiol. 2009;62(12):1465.e1-.e54  7e

toesqueletos celulares. Las integrinas de la familia 
β

1
 unen la fibronectina circulante a la superficie en-

dotelial, mientras S. aureus y algunos otros pató-
genos de la EI portan proteínas de unión a la fibro-
nectina en su superficie. Por lo tanto, cuando las 
células endoteliales activadas unen la fibronectina, 
proporcionan una superficie adhesiva para la circu-
lación de los estafilococos. Una vez adherente, S. 
aureus provoca su internalización activa dentro de 
las células del endotelio valvular, donde puede per-
sistir y escapar a las defensas del huésped y a los an-
tibióticos o multiplicarse y expandirse a diferentes 
órganos34. De esta manera, hay al menos dos esce-
narios para la infección valvular primaria: uno en el 
que está involucrado el endotelio físicamente da-
ñado y otro que ocurre en el endotelio físicamente 
no dañado, fomentando la EI por S. aureus y otros 
patógenos intracelulares potenciales.

Bacteriemia transitoria

El papel de la bacteriemia se ha estudiado en ani-
males con ETNB inducida por catéter. Tanto la 
magnitud de la bacteriemia como la capacidad del 
patógeno de unirse a las válvulas dañadas son im-
portantes35. Hay que destacar que la bacteriemia no 
sólo ocurre después de los procedimientos inva-
sivos, sino también como consecuencia de masticar 
y lavarse los dientes. Esta bacteriemia espontánea 
es de un grado bajo y de corta duración (1-100 ufc/
ml de sangre y menos de 10 min), pero su elevada 
incidencia explica el motivo por el que la mayor 
parte de los casos de EI no se relacionan con proce-
dimientos invasivos26,36.

Patógenos microbianos y defensas  
del huésped

Los patógenos clásicos de la EI (S. aureus, 
Streptococcus spp. y Enterococcus spp.) comparten 
la capacidad de unirse a las válvulas dañadas, pro-
vocar actividad procoagulante local y alimentar a 
las vegetaciones infectadas en las que pueden sobre-
vivir37. Están equipados con numerosos determi-
nantes de superficie que median la adherencia a las 
moléculas de la matriz huésped presentes en las vál-
vulas dañadas (p. ej., fibrinógeno, fibronectina, 
proteínas plaquetarias) y que originan la activación 
plaquetaria. Después de la colonización, las bacte-
rias adherentes deben escapar de las defensas del 
huésped. Las bacterias grampositivas son resis-
tentes al complemento. Sin embargo, pueden ser el 
objetivo de las proteínas microbicidas plaquetarias 
(PMP), que son producidas por las plaquetas acti-
vadas y eliminan a los microbios alterando su mem-
brana plasmática. Las bacterias recuperadas de pa-
cientes con EI son sistemáticamente resistentes a la 

tivos durante muchos días después del abandono de 
los antibióticos, y los organismos causales son más 
habitualmente estreptococos orales o ECN.

3. Endocarditis infecciosa frecuentemente 
asociada a hemocultivos negativos

Organismos exigentes, como los estreptococos 
nutricionalmente variantes, los bacilos gramnega-
tivos exigentes del grupo HACEK (Haemophilus 
parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, 
H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, 
Kingella kingae y K. denitrificans), Brucella y 
hongos, suelen ser la causa.

4. Endocarditis infecciosa asociada a 
hemocultivos constantemente negativos

La causan bacterias intracelulares como Coxiella 
burnetii, Bartonella, Clamydia y, como se ha demos-
trado recientemente, Tropheryma whipplei, el agente 
de la enfermedad de Whipple32. En general, su-
ponen hasta el 5% de toda la EI. El diagnóstico en 
estos casos depende de la prueba serológica, el cul-
tivo celular y la amplificación del gen.

D. PATOFISIOLOGÍA

El endotelio valvular

El endotelio valvular normal es resistente a la co-
lonización e infección por bacterias circulantes. Sin 
embargo, la alteración mecánica del endotelio re-
sulta en la exposición de las proteínas de la matriz 
extracelular subyacente, la producción de factor ti-
sular y la deposición de fibrina y plaquetas como 
un proceso de curación normal. Esta endocarditis 
trombótica no bacteriana (ETNB) facilita la adhe-
rencia bacteriana y la infección. El daño endotelial 
puede ser origen de las lesiones mecánicas causadas 
por flujo sanguíneo turbulento, electrodos o caté-
teres, inflamación, como en la carditis reumática, o 
cambios degenerativos en ancianos, que están aso-
ciados a inflamación, microúlceras y microtrombos. 
Las lesiones degenerativas de la válvula se detectan 
gracias a la ecocardiografía en hasta el 50% de los 
pacientes asintomáticos mayores de 60 años33, y en 
una proporción similar de pacientes de la tercera 
edad con EI. Esto explica el mayor riesgo de EI en 
ancianos.

La inflamación endotelial sin lesiones valvulares 
también puede facilitar la EI. La inflamación local 
hace que las células endoteliales manifiesten inte-
grinas de la familia β

1
 (antígeno muy tardío). Las 

integrinas son proteínas transmembranales que 
pueden conectar determinantes extracelulares y ci-
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cientes con riesgo que se someten a procedimientos 
de intervención, y limitar la profilaxis a los pa-
cientes en mayor riesgo. Las principales razones 
que justifican la revisión de las recomendaciones 
anteriores son las siguientes: 

1. Incidencia de la bacteriemia después  
de procedimientos dentales y durante  
las actividades de la vida diaria

La incidencia conocida de la bacteriemia transitoria 
después de un procedimiento dental varía mucho y os-
cila entre el 10 y el 100%41. Esto puede ser el resultado 
de diferentes métodos analíticos y procedimientos de 
muestreo, y estos resultados deben interpretarse con 
cuidado. La incidencia después de otros tipos de pro-
cedimientos médicos está incluso menos confirmada. 
En cambio, se sabe que la bacteriemia transitoria 
ocurre frecuentemente en el contexto de las activi-
dades de la vida diaria como lavarse los dientes, uti-
lizar hilo dental o masticar42,43. Por lo tanto, parece 
plausible que una gran proporción de la bacteriemia 
que causa EI provenga de estas actividades de la vida 
diaria. Además, en pacientes con mala salud dental, la 
bacteriemia puede observarse independientemente de 
los procedimientos dentales, y las tasas de bacteriemia 
tras el procedimiento son más altas en este grupo. 
Estos resultados recalcan la importancia de una buena 
higiene oral y de las revisiones dentales regulares para 
prevenir la EI44.

2. Riesgos y beneficios de la profilaxis

Las siguientes consideraciones son fundamentales 
con respecto al supuesto de que la profilaxis anti-
biótica puede prevenir eficazmente la EI en pa-
cientes que tienen un mayor riesgo de por vida de 
sufrir la enfermedad:

a. El mayor riesgo de sufrir EI en algún momento 
de la vida no es un indicativo ideal del grado en que 
un paciente puede beneficiarse de la profilaxis anti-
biótica para distintos procedimientos. Un parámetro 
mejor, el riesgo relacionado con el procedimiento, 
oscila entre 1:14.000.000 para los procedimientos 
dentales en la población media y 1:95.000 en pa-
cientes con EI previa45,46. Estos cálculos demuestran 
el gran número de pacientes que necesitarán trata-
miento para prevenir un único caso de EI.

b. En la mayor parte de los pacientes, no se puede 
identificar ningún procedimiento de índice poten-
cial que preceda a la primera aparición clínica de la 
EI26. Incluso si se supone que la eficacia y el cumpli-
miento se aproximan al 100%, esta observación 
conduce a dos conclusiones: a) la profilaxis de la EI 
puede proteger como mucho a una pequeña pro-
porción de pacientes47, y b) la bacteriemia que 

muerte inducida de las PMP, mientras que las bac-
terias similares recuperadas de pacientes con otros 
tipos de infección son suceptibles38. De este modo, 
escapar a la muerte inducida de las PMP es una ca-
racterística típica de los patógenos que causan EI.

E. MEDIDAS PREVENTIVAS (*)

Evidencias que justificaban el uso de 
profilaxis para la endocarditis infecciosa  
en recomendaciones previas de la ESC

El principio de la profilaxis para la EI se desarrolló 
con base en los estudios observacionales a principios 
del siglo XX

39. La hipótesis fundamental se basa en el 
supuesto de que la bacteriemia posterior a los proce-
dimientos médicos puede causar EI, especialmente 
en pacientes con factores predisponentes, y que los 
antibióticos profilácticos pueden prevenir la EI en 
esos pacientes minimizando o previniendo la bacte-
riemia o alterando las propiedades bacterianas para 
reducir la adherencia bacteriana en la superficie en-
dotelial. Las recomendaciones para la profilaxis se 
basan en parte en los resultados de los estudios con 
animales que muestran que los antibióticos podrían 
prevenir el desarrollo de la EI experimental después 
de la inoculación de las bacterias40.

Razones que justifican la revisión de Guías 
anteriores de la ESC

En estas guías de práctica clínica, el Grupo de 
Trabajo se propuso evitar el uso de antibióticos ex-
tenso y no basado en la evidencia en todos los pa-

(*) Uno de los aspectos más novedosos de la presente guía es el 
cambio radical en la manera de abordar la profilaxis de la enfermedad. 
Se enfatiza la importancia de una buena higiene oral y visitas regulares al 
dentista, y la necesidad de ser extremadamente cuidadosos en la asepsia 
durante la manipulación de catéteres y otras instrumentaciones invasivas. 
Estas medidas son, con toda seguridad, más útiles en la prevención de 
endocarditis relacionadas con microorganismos de la boca o endocarditis 
nosocomiales que la profilaxis antibiótica convencional. La Guía Europea 
ha restringido drásticamente las indicaciones de profilaxis antibiótica, 
de manera similar a las guías americanas1, limitando las indicaciones 
a pacientes en alto riesgo que van a ser sometidos a procedimientos 
de alto riesgo de bacteriemia. Las razones de este importante cambio 
están bien analizadas y se basan sobre todo en la falta de evidencia 
científica que respalde la profilaxis antibiótica clásica. Sin embargo, esta 
Guía es sensible al hecho de que este importante cambio va a afectar a 
la práctica clínica de médicos y dentistas y a los pacientes habituados 
a la normativa anterior, y comprenden a los profesionales que decidan 
mantener las normas clásicas. También se recomienda una evaluación 
prospectiva de estos cambios para ver el impacto de la disminución de la 
profilaxis antibiótica en la incidencia de la enfermedad.
1Wilson W, Taubert KA, Gewitz M, Lockhart PB, Baddour LM, Levison M, 
et al. Prevention of infective endocarditis: guidelines from the American 
Heart Association: a guideline from the American Herat Association 
Rheumatic Fever, Endocarditis and Kawasaki Disease Committee, 
Council of Cardiovascular Disease in the Young and the Council of 
Clinical Cardiology, Council of Cardiovascular Surgery and Anesthesia 
and the Quality of Care and Outcomes Research Interdisciplinary Working 
Group. Circulation. 2007;116:1736-54.
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4. Una buena higiene oral y la revisión dental re-
gular son de particular importancia para la preven-
ción de la EI.

Principios de la nueva Guía de Práctica 
Clínica de la ESC 

Aunque las recientes guías de práctica clínica 
propusieron la limitación de la profilaxis a los pa-
cientes en mayor riesgo de resultado adverso de la 
EI6 o incluso la completa suspensión de la profilaxis 
antibiótica en cualquier grupo de pacientes12, el 
Grupo de Trabajo ha decidido: a) mantener el prin-
cipio de la profilaxis antibiótica cuando se lleven a 
cabo procedimientos con riesgo de EI en pacientes 
con cardiopatías predisponentes, pero b) limitar su 
indicación a pacientes con el mayor riesgo de EI 
(tabla 4) que se sometan a procedimientos de riesgo 
más elevado (tabla 5).

1. Pacientes con el riesgo más elevado  
de endocarditis infecciosa (tabla 4)

Incluyen tres categorías de pacientes:

a. Los pacientes con una válvula protésica o un 
material protésico utilizado para la reparación de la 
válvula cardiaca: estos pacientes tienen mayor 
riesgo de EI y mayor mortalidad por EI y sufren 
complicaciones de la enfermedad más a menudo 
que los pacientes con válvulas nativas y un pató-
geno idéntico54,55.

b. Pacientes con EI previa: también tienen mayor 
riesgo de sufrir una EI nueva y mayores mortalidad 
e incidencia de complicaciones que los pacientes 
con un primer episodio de EI56,57.

c. Los pacientes con cardiopatía congénita (CC), en 
concreto aquellos con cardiopatía cianótica compleja 
y los que tienen cortocircuitos paliativos postoperato-
rios, conductos u otras prótesis58,59. Después de la re-
paración quirúrgica sin defectos residuales, el Grupo 
de Trabajo recomienda la profilaxis durante los pri-
meros 6 meses después del procedimiento hasta que 
tenga lugar la endotelización del material protésico.

Aunque las guías de práctica clínica de la 
American Heart Association (AHA) recomendaron 
la profilaxis en los destinatarios de un trasplante car-
diaco que desarrollen valvopatía cardiaca6, no hay 
evidencia firme que lo respalde. Además, aunque el 
riesgo de resultado adverso es elevado cuando la EI 
ocurre en pacientes trasplantados, la probabilidad de 
EI de origen dental es extremadamente baja en estos 
pacientes60. El Grupo de Trabajo de la ESC no reco-
mienda la profilaxis en tales situaciones.

No se recomienda la profilaxis para cualquier 
otra forma de enfermedad de la válvula nativa (in-

causa la EI en la mayoría de los pacientes parece 
tener otro origen.

c. La administración de antibióticos conlleva un 
pequeño riesgo de anafilaxis. Sin embargo, no se 
conoce ningún caso publicado de anafilaxis fatal 
después de una administración oral de amoxicilina 
para la profilaxis de la EI48.

d. El uso extendido y a menudo inadecuado de 
los antibióticos puede resultar en la aparición de 
microorganismos resistentes. Sin embargo, se des-
conoce el grado hasta el cual el uso de antibióticos 
para la profilaxis de la EI podría estar implicado en 
el problema general de la resistencia44. 

3. Falta de evidencia científica para la eficacia  
de la profilaxis de la endocarditis infecciosa

Los estudios que informan de la eficacia de la 
profilaxis antibiótica para prevenir o alterar la bac-
teriemia en humanos después de procedimientos 
dentales son contradictorios49,50, y hasta ahora no 
hay datos que demuestren que reducir la duración o 
la frecuencia de la bacteriemia después de cualquier 
procedimiento médico conlleve menos riesgo de EI 
relacionada con el procedimiento.

De manera similar, no hay evidencia suficiente de 
estudios de casos y controles36,51,52 que respalde la 
necesidad de la profilaxis de la EI. Incluso la adhe-
rencia estricta a las recomendaciones generalmente 
aceptadas para la profilaxis pueden tener poco im-
pacto en el número total de pacientes con EI en la 
población general52.

Finalmente, el concepto de eficacia de la profi-
laxis antibiótica en sí mismo nunca se ha investi-
gado en un ensayo aleatorizado y controlado53, y 
los supuestos de eficacia se basan en una opinión 
experta no uniforme, datos de experimentos con 
animales, informes de casos, estudios sobre aspectos 
aislados de la hipótesis y estudios observacionales 
contradictorios.

Recientes comités de guías de práctica clínica de so-
ciedades cardiovasculares nacionales han reevaluado 
la evidencia científica existente en este campo6,9-11. 
Aunque las recomendaciones individuales de esos co-
mités difieren en algunos aspectos, sí trazaron cuatro 
conclusiones de manera uniforme e independiente:

1. La evidencia existente no respalda el uso exten-
dido de la profilaxis antibiótica recomendado en 
guías de práctica clínica anteriores.

2. La profilaxis debería limitarse a los pacientes 
en mayor riesgo (pacientes con la incidencia de EI 
más elevada y/o con el mayor riesgo de resultado 
adverso de la EI).

3. Las indicaciones para la profilaxis antibiótica 
para la EI deberían reducirse en comparación con 
las recomendaciones anteriores.
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ciones. Los objetivos principales de la profilaxis an-
tibiótica en estos pacientes son los estreptococos 
orales. La tabla 6 resume los principales regímenes 
de profilaxis antibiótica recomendados antes de los 
procedimientos dentales. No está claro el impacto 
del aumento de la resistencia de estos patógenos en 
la eficacia de la profilaxis antibiótica.

b. Otros procedimientos de riesgo. No hay nin-
guna evidencia convincente de que cause EI la bac-
teriemia que resulta de procedimientos del tracto 
respiratorio, gastrointestinales o genitourinarios, 
dermatológicos o traumatológicos. Así, la profilaxis 
no se recomienda en pacientes que se sometan a 
tales procedimientos.

cluidas las enfermedades más comúnmente identifi-
cadas, la válvula aórtica bicúspide, el prolapso de la 
válvula mitral y la estenosis aórtica calcificada).

2. Procedimientos de mayor riesgo (tabla 5)

a. Procedimientos dentales. Los procedimientos 
de alto riesgo implican la manipulación de la región 
gingival o periapical de los dientes o la perforación 
de la mucosa oral (como los procedimientos de ras-
pado dental y de endodoncia). La profilaxis sólo 
debería plantearse para los pacientes descritos en la 
tabla 4 que vayan a someterse a cualquiera de estos 
procedimientos, y no se recomienda en otras situa-

TABLA 4. Cardiopatías con mayor riesgo de endocarditis infecciosa (EI) para las que se recomienda la profilaxis 
cuando se realiza un procedimiento de riesgo elevado

Recomendaciones: profilaxis Clasea Nivelb

La profilaxis antibiótica sólo debe emplearse en pacientes con el mayor riesgo de EI IIa C

1. Pacientes con una válvula protésica o material protésico utilizado para la reparación de la válvula cardiaca 

2. Pacientes con EI previa

3. Pacientes con cardiopatía congénita

a. Cardiopatía cianótica congénita, sin cirugía de reparación, o con defectos residuales, cortocircuitos o conductos  

paliativos

b. Cardiopatía congénita con reparación completa con material protésico bien colocado por cirugía o por técnica  

percutánea, hasta 6 meses después del procedimiento

c. Cuando un defecto residual persiste en el lugar de implantación de un material protésico o dispositivo por cirugía  

cardiaca o por técnica percutánea

Ya no se recomienda la profilaxis antibiótica en otras formas de cardiopatía valvular o congénita III C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia. 

TABLA 5. Recomendaciones para la profilaxis de endocarditis infecciosa en pacientes con mayor riesgo según 
el tipo de procedimiento de riesgo

Recomendaciones: profilaxis Clasea Nivelb

A. Procedimientos dentales

La profilaxis antibiótica debería plantearse para los procedimientos dentales que precisan manipulación de la región  IIa C 

gingival o periapical de los dientes o la perforación de la mucosa oral

La profilaxis antibiótica no se recomienda para las inyecciones de anestesia local en tejido no infectado, la eliminación  III C 

de suturas, rayos X dentales, colocación o ajuste de aparatos o correctores prostodónticos u ortodónticos movibles.  

Tampoco se recomienda la profilaxis después de la extracción de dientes deciduos o de traumatismo labial  

y de mucosa oral

B. Procedimientos del tracto respiratorioc

La profilaxis antibiótica no se recomienda para los procedimientos del tracto respiratorio, que incluyen la broncoscopia  III C 

o laringoscopia, la intubación transnasal o endotraqueal

C. Procedimientos gastrointestinales o urogenitalesc

La profilaxis antibiótica no se recomienda en gastroscopia, colonoscopia, cistoscopia o ecocardiografía transesofágica III C

D. Piel y tejido blandoc

La profilaxis antibiótica no se recomienda para ningún procedimiento III C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cPara conocer el manejo cuando hay infecciones, por favor véase el texto.
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puede sobrestimar el problema, ya que millones de 
personas se tatúan y perforan en todo el mundo y la 
CC sólo preocupa al 1% de la población general. 
En la actualidad no hay datos disponibles acerca de 
la incidencia de la EI después de tales procedi-
mientos ni de la eficacia de los antibióticos para la 
prevención. La educación de los pacientes con 
riesgo de sufrir EI es primordial, y se debe desacon-
sejar los procedimientos de perforación y tatuaje. Si 
se llevan a cabo, los procedimientos deben reali-
zarse bajo estrictas condiciones de esterilización, 
aunque no se recomienda la profilaxis antibiótica. 

– Cirugía cardiaca o vascular. En los pacientes 
que se someten a un implante de una válvula proté-
sica o material protésico intravascular u otro tipo 
de material extraño, la profilaxis antibiótica perio-
peratoria debe considerarse debido al elevado riesgo 
y al resultado adverso de una infección. Los micro-
organismos más frecuentes subyacentes a las infec-
ciones precoces (antes de 1 año tras la cirugía) de la 
válvula protésica son los ECN y S. aureus. La pro-
filaxis debe comenzarse inmediatamente después 
del procedimiento, repetirse si el procedimiento se 
prolonga y finalizarse 48 h después. Se recomienda 
encarecidamente eliminar las fuentes potenciales de 
la sepsis dental al menos 2 semanas antes del im-
plante de una válvula protésica o de otro material 
extraño intracardiaco o intravascular, a menos que 
el último procedimiento sea de urgencia.

– Procedimientos que causan una EI asociada a 
la asistencia sanitaria. Representan hasta el 30% de 
todos los casos de EI y se caracterizan por una 
mayor incidencia y un pronóstico grave, por lo que 
representan un problema de salud importante64. 
Aunque no se recomienda que la profilaxis antimi-
crobiana habitual se administre antes de los proce-
dimientos más invasivos, las medidas asépticas du-
rante la inserción y la manipulación de los catéteres 
venosos y durante cualquier procedimiento invasivo 
son obligatorias para reducir la tasa de infección. 

Limitaciones y consecuencias de la nueva 
Guía de Práctica Clínica de la ESC

El Grupo de Trabajo comprende que estas reco-
mendaciones actualizadas cambian drásticamente la 

– Procedimientos del tracto respiratorio. Los pa-
cientes enumerados en la lista 4 que se sometan a un 
procedimiento invasivo del tracto respiratorio para 
tratar una infección confirmada (p. ej., drenaje de un 
absceso) deben recibir un régimen antibiótico que 
contenga penicilina antiestafilocócica o cefalosporina. 
La vancomicina debe administrarse en pacientes que 
no toleren betalactámicos. La vancomicina u otros 
agentes adecuados deben administrarse si se sabe o se 
confirma que la infección está causada por una cepa 
de S. aureus resistente a la meticilina (MRSA).

– Procedimientos gastrointestinales o genitouri-
narios. En el caso de una infección confirmada o si 
la terapia antibiótica está indicada para prevenir las 
infecciones de la incisión quirúrgica o la sepsis aso-
ciada al procedimiento del tracto gastrointestinal o 
genitourinario en pacientes descritos en la tabla 4, 
es razonable que el régimen antibiótico incluya un 
agente activo contra los enterococos (p. ej., ampici-
lina, amoxicilina o vancomicina). La vancomicina 
sólo debe administrarse en pacientes que no toleren 
los betalactámicos. Si la causa de la infección es una 
cepa de enterococos resistentes identificada o sospe-
chada, se recomienda consultar el caso con un espe-
cialista en enfermedades infecciosas.

– Procedimientos dermatológicos o traumatoló-
gicos. Para los pacientes descritos en la tabla 4 que 
se someten a procedimientos que involucran la piel 
infectada (que incluye abscesos orales), la estruc-
tura de la piel o el tejido osteomuscular, es razo-
nable que el régimen terapéutico contenga un 
agente activo contra los estafilococos y los estrepto-
cocos betahemolíticos (p. ej., penicilina antiestafi-
locócica o cefalosporina). La vancomicina o la clin-
damacina pueden utilizarse en pacientes que no 
toleren los betalactámicos. Si la causa de la infec-
ción es un MRSA identificado o sospechado, debe 
administrarse vancomicina u otro agente adecuado.

– Perforación corporal y tatuajes. Estas tenden-
cias sociales cada vez más comunes son un motivo 
de preocupación, especialmente respecto a indivi-
duos con CC que tienen una elevada susceptibilidad 
a contraer EI. Los informes de casos de EI después 
de una perforación o tatuaje van en aumento61, es-
pecialmente cuando se trata de perforaciones en la 
lengua62,63, aunque la publicación de este enfoque 

TABLA 6. Profilaxis recomendada para procedimientos dentales de riesgo 

 Dosis única 30-60 min antes del procedimiento

Situación Antibiótico Adultos Niños

Sin alergia a penicilina o ampicilina Amoxicilina o ampicilina* 2 g p.o. o i.v. 50 mg/kg p.o. o i.v.

Alergia a penicilina o ampicilina Clindamicina 600 mg p.o. o i.v. 20 mg/kg p.o. o i.v. 

*Si no, 2 g i.v. o 50 mg/kg i.v. de cefalexina en niños, 1 g i.v. en adultos o 50 mg/kg i.v. en niños de cefazolina o ceftriaxona.
Las cefalosporinas no deberían administrarse en pacientes con anafilaxis, angiedema o urticaria después de la toma de penicilina o ampicilina.
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preexistente y el modo de presentación. De esta ma-
nera, la EI debería sospecharse en una variedad de 
situaciones clínicas muy diferentes (tabla 7). Puede 
presentarse como una infección aguda rápidamente 
progresiva, pero también como una enfermedad 
crónica subcutánea con febrícula y sin síntomas es-
pecíficos, lo que puede llegar a desbaratar o con-
fundir la valoración inicial. Por lo tanto, los  
pacientes pueden acudir a una variedad de especia-
listas que pueden pensar en una gama de otras en-
fermedades, entre ellas infección crónica, enferme-
dades reumáticas y autoinmunitarias o malignidad. 
Se recomienda encarecidamente la intervención rá-
pida de un cardiólogo y de un especialista en enfer-
medades infecciosas para guiar el manejo.

Hasta el 90% de los pacientes presentan fiebre, a 
menudo asociada a síntomas sistémicos de escalo-
fríos, poco apetito y pérdida de peso. Los soplos 
cardiacos están presentes en hasta el 85% de los pa-
cientes. Los signos clásicos todavía pueden encon-
trarse en los países en vías de desarrollo, aunque el 
estigma periférico de la EI es cada vez menos 
común en el resto del mundo, ya que por lo general 
los pacientes se presentan en una fase temprana de 
la enfermedad. Sin embargo, los fenómenos vascu-
lares e inmunológicos como las hemorragias en as-
tilla, las manchas de Roth y la glomerulonefritis 
continúan siendo comunes, y los émbolos al ce-
rebro, al pulmón o al bazo ocurren en el 30% de los 
pacientes y a menudo son la característica obser-
vada68. En un paciente febril, la sospecha diagnós-
tica puede verse reforzada por los signos de infec-
ción del laboratorio, como la proteína C reactiva 
elevada o la tasa de sedimentación, leucocitosis, 
anemia y hematuria microscópica3. Sin embargo, 
esto carece de precisión y no se ha integrado en los 
criterios diagnósticos actuales7.

Una presentación atípica es común en pacientes 
ancianos o en inmunodeficientes69, en quienes la 
fiebre es menos frecuente que en los jóvenes. Por lo 
tanto, un elevado índice de sospecha y un bajo um-
bral para la investigación con el fin de excluir la EI 
son esenciales en estos y otros grupos en alto riesgo. 

Ecocardiografía

La ecocardiografía transtorácica (ETT) y transeso-
fágica (ETE) son actualmente ubicuas y fundamen-
tales en el diagnóstico, el manejo y el seguimiento 
(tabla 8) de la EI está claramente reconocida70.

La ecocardiografía debe practicarse tan pronto 
como se sospeche la EI. Sin embargo, la utilidad de 
ambos modos de investigación se ve disminuida 
cuando se aplican de manera indiscriminada, y la 
aplicación adecuada en el contexto de simples crite-
rios clínicos mejora el rendimiento diagnóstico (fig. 
1)71. El paciente con bacteriemia por S. aureus es 

práctica establecida desde hace tiempo para los mé-
dicos, cardiólogos, dentistas y sus pacientes. Por 
ética, estos médicos deben debatir el beneficio y el 
daño potencial de la profilaxis antibiótica con sus 
pacientes antes de tomar la decisión final. Después 
de la revisión y el debate informados, muchos que-
rrán continuar con la profilaxis habitual, y hay que 
respetar esas opiniones. Como es lógico, los médicos 
también pueden temer posibles pleitos en caso de re-
tirar la profilaxis65, aunque infundadamente, ya que 
la adherencia a las guías de práctica clínica recono-
cidas proporciona una fuerte protección legal66.

Finalmente, las recomendaciones actuales no se 
basan en una evidencia apropiada, pero reflejan el 
consenso de opiniones expertas. Puesto que ni las 
guías de práctica clínica anteriores ni las modifica-
ciones actuales propuestas se basan en evidencia 
firme, el Grupo de Trabajo recomienda encarecida-
mente la evaluación prospectiva a raíz de estas 
nuevas guías de práctica clínica para evaluar si el 
uso reducido de profilaxis está asociado con un 
cambio en la incidencia de EI.

En resumen, el Grupo de Trabajo propone la limi-
tación de la profilaxis antibiótica a los pacientes en 
mayor riesgo de EI que se sometan a procedimientos 
dentales de mayor riesgo. Una buena higiene oral y 
una revisión dental regular son muy importantes para 
reducir el riesgo de EI. Las medidas asépticas son 
obligatorias durante la manipulación de los catéteres 
venosos y durante cualquier procedimiento invasivo 
con el fin de reducir la tasa de EI asociada a la asis-
tencia sanitaria.

F. DIAGNÓSTICO (*)

Características clínicas

La naturaleza diversa y el perfil epidemiológico 
de la evolución de la EI aseguran que su diagnós-
tico siga siendo un desafío67. La historia clínica de 
la EI es sumamente variable según el microorga-
nismo causal, la presencia o ausencia de cardiopatía 

(*) En el capítulo de diagnóstico se describen bien las diferentes formas 
de presentación, y en la tabla 7 se cita una serie de circunstancias 
en las que debe sospecharse la enfermedad. La utilización del 
ecocardiograma en el diagnóstico de la enfermedad, el reconocimiento 
de las complicaciones y el seguimiento está bien descrito, y se enfatiza 
la necesidad del ecograma intraoperatorio en casos de cirugía. En 
cuanto a las técnicas microbiológicas, además de los hemocultivos y las 
serologías, se describe el papel de las técnicas de biología molecular 
(PCR). En cuanto al manejo de la enfermedad, un aspecto novedoso 
es la recomendación de establecer una valoración pronóstica en el 
momento del ingreso del paciente. Ésta se basaría en las características 
del paciente, si hay complicaciones o no, el tipo de microorganismo y los 
hallazgos ecocardiográficos. Esta valoración pronóstica inicial debería ser 
útil para determinar el tipo de hospital en el que un determinado paciente 
debería ser atendido1.
1Tornos P. Endocarditis infecciosa: una enfermedad grave e infrecuente 
que precisa ser tratada en hospitales con experiencia. Rev Esp Cardiol. 
2005;58:1145-7.
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Tres hallazgos ecocardiográficos son criterios im-
portantes en el diagnóstico de la EI: vegetación, 
absceso y nueva dehiscencia de una válvula proté-
sica (véase en la tabla 9 las definiciones anatómica 
y ecocardiográfica).

una excepción, y la ecocardiografía sistemática 
queda justificada a la vista de la frecuencia de la EI 
en este marco, la virulencia del organismo y sus 
efectos devastadores una vez que la infección intra-
cardiaca se ha confirmado13,72.

TABLA 7. Presentación clínica de la endocarditis infecciosa (EI)

Hay que sospechar una EI en los casos siguientes:

1. Nuevo soplo cardiaco regurgitante

2. Eventos embólicos de origen desconocido

3. Sepsis de origen desconocido (especialmente si está asociada a un organismo causante de EI)

4. Fiebre: el signo de EI más común*

Hay que sospechar una EI si la fiebre está asociada a:

a. Material protésico intracardiaco (p. ej., válvula protésica, marcapasos, desfibrilador implantable, guías quirúrgicas)

b. Antecedentes de EI

c. Enfermedad valvular o cardiopatía congénita previa

d. Otras predisposiciones a EI (p. ej., estado inmunodeficiente, ADVP)

e. Predisposición e intervención reciente con bacteriemia asociada

f. Evidencia de insuficiencia cardiaca congestiva

g. Nuevo trastorno de conducción

h. Hemocultivo positivo con típico organismo causante de EI o serología positiva para fiebre Q crónica (los resultados microbiológicos pueden 

preceder a las manifestaciones cardiacas)

i. Fenómeno vascular o inmunitario: evento embólico, manchas de Roth, hemorragias en astilla, lesiones de Janeway, nódulos de Osler

j. Síntomas y signos neurológicos focales o no específicos

k. Evidencia de embolia/infiltración pulmonar (EI derecha)

l. Abscesos periféricos (renal, esplénico, cerebral, vertebral) de causa desconocida

*La fiebre puede no presentarse en ancianos, después del pretratamiento antibiótico, en el paciente inmunodeficiente y en la EI por organismos menos virulentos o atípicos.

TABLA 8. Papel de la ecocardiografía en la endocarditis infecciosa (EI)

Recomendaciones: ecocardiografía Clasea Nivelb

A. Diagnóstico

1. Se recomienda la ETT como técnica de imagen de primera línea cuando se sospecha EI I B

2. Se recomienda la ETE en pacientes con alta sospecha clínica de EI y una ETT normal I B

3. Se recomienda repetir la ETE/ETT en 7-10 días en caso de resultado inicialmente negativo si la sospecha  I B 

de EI permanece alta

4. Habría que considerar la ETE en la mayoría de los pacientes adultos con posible EI, incluso cuando la ecografía  IIa C 

transtorácica ETT es positiva, por su mejor sensibilidad y su precisión, especialmente para el diagnóstico de abscesos  

y medición del tamaño de la vegetación

5. La ETE no es aconsejable en pacientes con una ecografía transtorácica ETT negativa de buena calidad III C 

y baja sospecha clínica de EI

B. Seguimiento durante terapia médica

1. Se recomienda repetir las ETE y ETT tan pronto se sospeche una nueva complicación de EI (nuevo soplo, embolia,  I B 

fiebre persistente, insuficiencia cardiaca, absceso, bloqueo auriculoventricular)

2. Debería considerarse la repetición de las ETE y ETT durante el seguimiento de una EI sin complicaciones,  IIa B 

para detectar nuevas complicaciones asintomáticas y supervisar el tamaño de la vegetación. El momento  

y la técnica (ETE o ETT) para repetir el reconocimiento dependen de los resultados iniciales, el tipo  

de mircoorganismo y la respuesta inicial a la terapia

C. Ecocardiografía intraoperatoria

Se recomienda en todos los casos de EI que requieran cirugía I C

D. Cuando finaliza la terapia

Se recomienda la ETT al finalizar la terapia antibiótica para la evaluación de la morfología y la función cardiacas  I C 

y valvulares

ETE: ecocardiografía transesofágica; ETT: ecocardiografía transtorácica. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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siones graves ya existentes (prolapso de la válvula 
mitral, lesiones calcificadas degenerativas, válvulas 
protésicas), si las vegetaciones son muy pequeñas 
(< 2 mm), si aún no se han producido (o ya se han 
embolizado) y en la EI no vegetante. En la enfer-
medad valvular degenerativa o mixomatosa, el lupus 

La sensibilidad de la ETT oscila entre el 40 y el 
63% y la de la ETE, entre el 90 y el 100%73. Sin em-
bargo, el diagnóstico puede resultar un especial de-
safío en la EI que afecta a los dispositivos cardiacos 
incluso utilizando la ETE. La identificación de las 
vegetaciones puede resultar difícil en presencia de le-
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Fig. 1. Indicaciones para la ecocardio-
grafía en posible endocarditis infec-
ciosa. EI: endocarditis infecciosa; ETE: 
ecocardiografía transesofágica; ETT: 
ecocardiografía transtorácica.
*La ETE no es obligatoria en EI sobre 
válvula nativa derecha aislada si el 
estudio transtorácico es de buena 
calidad y sus resultados inequívocos.

TABLA 9. Definiciones anatómicas y ecocardiográficas

 Cirugía/necropsia Ecocardiografía

Vegetación Masa infectada pegada a una estructura  Masa intracardiaca oscilante o no oscilante 

   endocárdica o a material intracardiaco    en válvula, otras estructuras endocárdicas 

   implantado   o en material intracardiaco implantado

Absceso Cavidad perivalvular con necrosis y material  Zona perivalvular densa no homogénea 

   purulento que no se comunica con la luz    con apariencia ecógena o anecógena 

   cardiovascular 

Seudoaneurisma Cavidad perivalvular que comunica con la luz  Espacio perivalvular pulsátil sin eco, con Doppler 

   cardiovascular   color de flujo detectado

Perforación Interrupción de la continuidad del tejido  Interrupción de la continuidad del tejido 

   endocárdico endocárdico atravesado por un Doppler  

    color de flujo

Fístula Comunicación entre dos cavidades vecinas  Doppler color de comunicación entre dos 

   a través de una perforación   cavidades vecinas a través de una perforación

Aneurisma de la válvula Evaginación sacular del tejido valvular Protuberancia sacular del tejido valvular

Dehiscencia de la válvula protésica Dehiscencia de la prótesis Regurgitación paravalvular identificada  

    por la ETT/ETE con o sin movimiento  

    de balanceo de la prótesis
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contemporánea revelan frecuentes violaciones de 
esta norma79,80. En la EI, la bacteriemia es casi 
constante, lo que tiene dos consecuencias: a) no 
hay fundamento para el retraso de las muestras 
sanguíneas con el fin de hacerlas coincidir con los 
niveles más altos de la fiebre, y b) prácticamente 
todos los hemocultivos (o la mayor parte de ellos) 
son positivos. Como resultado, un único hemocul-
tivo positivo debe tratarse con cautela para veri-
ficar el diagnóstico de la EI, sobre todo para los 
potencialmente «contaminantes» como los ECN o 
la corinebacteria.

Aunque la EI causada por anaerobios no es 
común, los hemocultivos deben incubarse en atmós-
feras aeróbicas y anaeróbicas para detectar orga-
nismos como Bacteroides o las especies de 
Clostridium. Cuando el cultivo sigue siendo nega-
tivo al quinto día, el subcultivo en placas de agar 
chocolate permitirá la identificación de un orga-
nismo exigente. Un cultivo prolongado está aso-
ciado a un probabilidad cada vez mayor de conta-
minación, y las técnicas alternativas (o un 
diagnóstico alternativo) deben tenerse en cuenta en 
esta fase81. Un esquema propuesto para la identifi-
cación de los microorganismos en la EI de cultivo 
positivo y de cultivo negativo es el de la figura 2. 

2. Endocarditis infecciosa con cultivo negativo  
y organismos atípicos

La EI con hemocultivo negativo (EICN) ocurre en 
un 2,5-31% de todos los casos de EI, y a menudo re-
trasa el diagnóstico y el comienzo del tratamiento, lo 
que tiene un profundo impacto en el resultado clí-
nico82. La EICN surge de manera más común como 
consecuencia de una administración de antibióticos 
previa, lo que sustenta la necesidad de retirar los an-
tibióticos y repetir los hemocultivos en tal situación. 
Un escenario cada vez más común es la infección por 
organismos exigentes con proliferación limitada en 
condiciones de cultivo convencional, o que requieren 
herramientas especializadas para su identificación 
(véase el apartado C)83. Estos organismos pueden ser 
especialmente comunes en la EI que afecta a los pa-
cientes con válvulas protésicas, líneas venosas en el 
catéter permanente, marcapasos, insuficiencia renal 
y estados de inmunodeficiencia (tabla 10). Se reco-
mienda consultar lo antes posible con un especialista 
en enfermedades infecciosas.

3. Técnicas histológicas/inmunológicas

El reconocimiento patológico del tejido valvular 
extirpado o de los fragmentos embólicos sigue siendo 
la piedra angular para el diagnóstico de la EI y tam-
bién puede guiar el tratamiento antimicrobiano si el 
agente causal se puede identificar por medio de cepas 

sistémico (lesiones inflamatorias de Libman-Sacks), 
la enfermedad reumatoide, el síndrome antifosfolipí-
dico primario, el trombo valvular, la malignidad 
avanzada (endocarditis marántica), la ruptura de 
cuerdas y junto a pequeños tumores intracardiacos 
(normalmente el fibroelastoma), pueden verse as-
pectos que recuerden a las vegetaciones. 

De manera similar, puede ser complicado identi-
ficar los pequeños abscesos, especialmente en la pri-
mera fase de la enfermedad, en el periodo postope-
ratorio y en presencia de dispositivos protésicos 
(sobre todo en la posición mitral)74.

En caso de que inicialmente no se reconozca, 
debe repetirse la ETT/ETE de 7 a 10 días después si 
el grado de sospecha clínica todavía es alto, o in-
cluso antes en caso de infección por S. aureus. Casi 
nunca resulta de ayuda un estudio ecocardiográfico 
adicional, pues aporta poca información después de 
la segunda o la tercera valoración75. Sin embargo, la 
ecocardiografía de seguimiento con el fin de super-
visar las complicaciones y la respuesta al trata-
miento es obligatoria (tabla 8).

Otros avances en la tecnología de imagen han te-
nido un impacto mínimo en la práctica clínica diaria. 
El uso del diagnóstico por imagen armónica ha me-
jorado la calidad del estudio76, mientras que los pa-
peles de la ecocardiografía tridimensional y otros 
modos de imagen (tomografía computarizada [TC], 
imagen por resonancia magnética [RM], tomografía 
por emisión de positrones [PET] y la exploración con 
radionúclidos) aún deben ser evaluados en la EI. 
Recientemente se ha probado que la TC multicorte 
aporta buenos resultados en la evaluación de las 
anomalías valvulares asociadas a la EI, comparada 
con la ETE, especialmente para la valoración del al-
cance perivalvular de abscesos y seudoaneurismas77.

Diagnóstico microbiológico

1. Hemocultivos

Los hemocultivos positivos siguen siendo la 
piedra angular del diagnóstico y proporcionan 
bacterias vivas para la prueba de susceptibilidad. 
Tres series (al menos una aeróbica y una anaeró-
bica entre ellas), cada una con 10 ml de sangre ob-
tenida de una vena periférica utilizando una meti-
culosa técnica de esterilización, casi siempre 
bastan para identificar los microorganismos habi-
tuales; el rendimiento diagnóstico de repetir las 
muestras a partir de entonces es escaso78. Hay que 
evitar las muestras de los catéteres venosos cen-
trales, visto el alto riesgo de contaminantes (falsos 
positivos, normalmente del estafilococo) y de co-
rromper los resultados. La necesidad de realizar el 
cultivo antes de la administración de los antibió-
ticos es obvia, aunque los sondeos de la práctica 
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ha demostrado la detección de especies de Legionella 
mediante ELISA utilizando esta técnica. La incorpo-
ración de métodos en los criterios diagnósticos acep-
tados aguarda la validación prospectiva.

4. Técnicas biológicas moleculares

La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
permite la detección rápida y fiable de los orga-
nismos exigentes y de los agentes no cultivables en 
pacientes con EI85. La técnica se ha validado utili-

especiales o técnicas inmunohistológicas. La micros-
copia electrónica tiene alta sensibilidad y puede 
ayudar a caracterizar los nuevos microorganismos, 
pero puede suponer mucho tiempo y dinero. Las es-
pecies de Coxiella burnetti y Bartonella pueden detec-
tarse fácilmente con la prueba serológica utilizando 
inmunofluorescencia indirecta o un enzimoinmunoa-
nálisis (ELISA), y datos recientes han demostrado 
una utilidad similar para los estafilococos84. El aná-
lisis inmunológico de la orina permite la detección de 
productos de degradación de microorganismos, y se 
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Fig. 2. Diagnóstico microbiológico en la endocarditis infecciosa de cultivo positivo y de cultivo negativo. EI: endocarditis infecciosa; RCP: reacción en cadena 
de la polimerasa.
*Si el organismo sigue sin identificar y el paciente está estable, hay que considerar la retirada y repetir los hemocultivos. 

TABLA 10. Investigación de causas raras de la endocarditis infecciosa de cultivo negativo

Patógeno Procedimiento diagnóstico

Brucella spp. Hemocultivos; serología; cultivo, inmunohistología y RCP de material quirúrgico

Coxiella burnetii Serología (IgC fase 1 > 1:800); cultivo de tejido, inmunohistología y RCP de material quirúrgico

Bartonella spp. Hemocultivos; serología; cultivo, inmunohistología y RCP de material quirúrgico

Tropheryma whipplei Histología y RCP de material quirúrgico

Mycoplasma spp. Serología; cultivo, inmunohistología y RCP de material quirúrgico

Legionella spp. Hemocultivos; cultivo, inmunohistología y RCP de material quirúrgico

RCP: reacción en cadena de la polimerasa.
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se ha propuesto la positividad de la PCR como cri-
terio diagnóstico más importante para la EI91, no 
parece probable que la técnica desbanque a los he-
mocultivos como principal herramienta diagnós-
tica. La PCR del tejido valvular extirpado o del ma-
terial embólico debería practicarse en pacientes con 
hemocultivos negativos que se someten a una ci-
rugía valvular o embolectomía.

Criterios diagnósticos y sus limitaciones

Los criterios de Duke92, basados en resultados clí-
nicos, ecocardiográficos y microbiológicos, ofrecen 
altas sensibilidad y precisión (un 80% total) para el 
diagnóstico de la EI. Recientes correcciones reco-
nocen el papel de la fiebre Q (una zoonosis mundial 
causada por Coxiella burnetii), que aumenta la pre-
valencia de la infección por estafilococo, el uso ex-
tendido de la ETE y los resultantes criterios de 
Duke modificados, como se conocen, se reco-
miendan ahora para la clasificación diagnóstica 
(tabla 11)93,94.

zando tejido de pacientes que se sometían a cirugía 
para la EI86. Aunque hay varias ventajas, como la 
extremada sensibilidad, las limitaciones intrínsecas 
incluyen la falta de la aplicación fiable en todas las 
muestras sanguíneas, el riesgo de contaminación, 
los falsos negativos a causa de la presencia de los 
inhibidores de la PCR en las muestras clínicas, in-
capacidad para proporcionar información sobre la 
sensibilidad bacteriana a los agentes antimicro-
bianos y la positividad persistente a pesar de la re-
cuperación clínica. Una PCR positiva en el mo-
mento del reconocimiento patológico de la válvula 
extirpada no es sinónimo del fracaso del trata-
miento, a menos que los cultivos valvulares sean 
positivos. En efecto, la PCR positiva puede persistir 
durante meses después de la eliminación eficaz de la 
infección87,88. Las mejoras (como la disponibilidad 
de PCR en tiempo real y más comparaciones de se-
cuencias génicas)89 y la disponibilidad de otras tec-
nologías emergentes90 abordarán muchas de estas 
deficiencias, pero los resultados precisarán de la in-
terpretación cuidadosa de un especialista. Aunque 

TABLA 11. Criterios Duke modificados para el diagnóstico de la endocarditis infecciosa

Criterios de gran importancia

Hemocultivos positivos para la EI:

Microorganismos típicos que encajan con la EI de dos hemocultivos independientes:

Streptococcus viridans, S. bovis, grupo HACEK, Staphylococcus aureus o

Enterococos adquiridos en la comunidad en ausencia de un foco principal

o

Microorganismos que encajan con la EI con hemocultivos persistentemente positivos:

Al menos dos posibles cultivos positivos de muestras sanguíneas tomadas a intervalos > 12 h o

Tres o la mayoría de más de cuatro hemocultivos independientes (con la primera y la última muestra tomadas a intervalos de al menos 1 h)

o

Hemocultivo positivo único para Coxiella burnetii o fase I IgG anticuerpo > 1:800

Evidencia de afección endocárdica

Ecocardiografía positiva para EI

Vegetación; absceso; nueva dehiscencia parcial de válvula protésica

Nueva regurgitación valvular

Criterios de poca importancia

Predisposición: enfermedad cardiaca predisponente, uso de fármacos por inyección

Fiebre: temperatura > 38 °C

Fenómeno vascular: émbolo arterial grave, infarto pulmonar séptico, aneurisma micótico, hemorragias intracraneales, hemorragias conjuntivales, 

lesiones de Janeway

Fenómeno inmunitario: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth, factor reumatoide

Evidencia microbiológica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio importante o evidencia serológica de infección activa con organismo que 

encaja con la EI

El diagnóstico de EI es definitivo en presencia de

2 criterios de gran importancia, o

1 criterio de gran importancia y 3 de poca importancia, o

5 criterios de poca importancia

El diagnóstico de EI es posible en presencia de

1 criterio de gran importancia y 1 de poca importancia, o

3 criterios de poca importancia

Adaptada de Li et al94.
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sitan cirugía de urgencia107. Como se puede prever, 
los pacientes con indicación de cirugía en los que 
no se puede proceder debido al prohibitivo riesgo 
de ésta tienen peor pronóstico15.

En resumen, la valoración pronóstica en el ingreso 
puede llevarse a cabo utilizando simples parámetros 
clínicos, microbiológicos y ecocardiográficos y debería 
emplearse para elegir la mejor opción terapéutica.

H. TERAPIA ANTIMICROBIANA: PRINCIPIOS 
Y MÉTODOS

Principios generales

Un tratamiento eficaz de la EI depende de que los 
fármacos antimicrobianos eliminen el microbio. La 
cirugía contribuye eliminando el material infectado y 
drenando los abscesos. Los mecanismos de defensa 
del huésped son de poca ayuda. Esto explica que los 
regímenes bactericidas sean más eficaces que la te-
rapia bacteriostática en los experimentos tanto con 
animales como con humanos108,109.

Los aminoglucósidos actúan en sinergia con los 
inhibidores de la pared celular (p. ej., los betalactá-
micos y los glucopéptidos) contra la actividad bac-
tericida y son útiles para acortar la duración de la 
terapia (p. ej., con estreptococos orales) y eliminar 

Sin embargo, es necesario tener presente que estas 
modificaciones aguardan la validación oficial y que 
los criterios originales fueron desarrollados inicial-
mente con el fin de definir casos de EI para estudios 
epidemiológicos y ensayos clínicos. Quedan defi-
ciencias claras y el juicio clínico sigue siendo esen-
cial, sobre todo en los marcos donde la sensibilidad 
de los criterios modificados se ve disminuida (p. ej., 
cuando los hemocultivos son negativos, cuando la 
infección afecta a la válvula protésica o al cable del 
marcapasos y cuando la EI afecta al corazón de-
recho95, especialmente en los ADVP).

En resumen, la ecocardiografía y los hemocultivos 
son la piedra angular del diagnóstico de la EI. La ETT 
debe practicarse primero, pero tanto la ETT como la 
ETE deben practicarse en última instancia en la ma-
yoría de los casos de EI sospechada o definitiva. Los 
criterios de Duke resultan útiles para la clasificación 
de la EI, pero no reemplazan al juicio clínico.

G. VALORACIÓN PRONÓSTICA  
EN EL MOMENTO DEL INGRESO

La tasa de mortalidad hospitalaria de pacientes 
con EI oscila entre el 9,6 y el 26%14,68,96-102, pero di-
fiere de manera considerable de un paciente a otro. 
La rápida identificación de los pacientes con un 
mayor riesgo de muerte puede proporcionar la 
oportunidad de cambiar el curso de la enfermedad 
y mejorar el diagnóstico. También permitirá la 
identificación de los pacientes con el peor pronós-
tico inmediato que se beneficiarán de un segui-
miento más estrecho y de una estrategia de trata-
miento más agresiva (p. ej., cirugía de urgencia).

El pronóstico en la EI se ve influido por cuatro 
factores principales: las características del pa-
ciente, la presencia o ausencia de complicaciones 
cardiacas y no cardiacas, el organismo infeccioso y 
los resultados ecocardiográficos (tabla 12). El 
riesgo de los pacientes con EI izquierda se ha valo-
rado oficialmente según estas variables96,97. Los 
pacientes con insuficiencia cardiaca, complica-
ciones perianulares y/o infección por S. aureus 
tienen el mayor riesgo de muerte y precisan de ci-
rugía en la fase activa de la enfermedad96. Cuando 
se dan tres de estos factores, el riesgo alcanza el 
79%96. Por lo tanto, estos pacientes deben tener un 
seguimiento muy estrecho y deben ser remitidos a 
centros de referencia de tercer nivel con servicio 
quirúrgico. Un alto grado de comorbilidad, dia-
betes insulinodependiente, función ventricular iz-
quierda reducida y el ictus también son indica-
dores de un mal pronóstico hospitalario97-99,102-104. 
En la actualidad, un 50% de los pacientes se so-
meten a cirugía durante su hospita lización14,100,105,106. 
La infección persistente y la insuficiencia renal son 
indicadores de mortalidad en pacientes que nece-

TABLA 12. Indicadores de mal pronóstico en 
pacientes con endocarditis infecciosa (EI)

Características del paciente

Edad avanzada

EI sobre válvula protésica

Diabetes mellitus insulinodependiente 

Comorbilidad (p. ej., debilidad, enfermedad cardiovascular, renal  

o pulmonar previa)

Presencia de complicaciones de la EI

Insuficiencia cardiaca

Insuficiencia renal

Ictus 

Shock séptico

Complicaciones perianulares

Microorganismo

Staphylococcus aureus 

Hongos

Bacilos gramnegativos

Resultados ecocardiográficos

Complicaciones perianulares

Regurgitación de la válvula izquierda grave

Fracción de eyección ventricular izquierda inferior

Hipertensión pulmonar

Vegetaciones grandes

Disfunción protésica grave

Cierre prematuro de la válvula mitral y otros signos de presión  

diastólica elevada
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TABLA 13. Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa por estreptococos orales y estreptococos  
del grupo Da

Antibiótico Dosificación y vía Duración (semanas) Nivel de evidencia

Cepas totalmente susceptibles a la penicilina (CIM < 0,125 mg/l)

Tratamiento estándar

Penicilina Gb 12-18 MU/día i.v. en 6 dosis 4c I B

      o 

Amoxicilinad 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4c I B

      o 

Ceftriaxonae 2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis 4c I B

 

 Dosis pediátricasf

 Penicilina G 200.000 U/kg/día i.v. en 4-6 dosis divididas

 Amoxicilina 300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis igualmente divididas

 Ceftriaxona 100 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis

Tratamiento de 2 semanasg

Penicilina G 12-18 MU/día i.v. en 6 dosis 2 I B

      o 

Amoxicilinad 100-200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 2 I B

       o 

Ceftriaxonae 2 g/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

con Gentamicinah 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2 I B

      o 

Netilmicina 4-5 mg/kg/día i.v. en 1 dosis 2 I B

 Dosis pediátricasf

 Penicilina, amoxicilina y ceftriaxona igual que arriba

 Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis o en 3 dosis igualmente divididas

En pacientes alérgicos a los betalactámicos

Vancomicinai 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 4c I C

 Dosis pediátricasf

 Vancomicina 40 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis igualmente divididas

Cepas relativamente resistentes a la penicilina (CIM 0,125-2 mg/l)

Tratamiento estándar

Penicilina G 24 MU/día i.v. en 6 dosis 4c I B

      o 

Amoxicilinad 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4c I B

    con 

Gentamicinah 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2

En pacientes alérgicos a los betalactámicos

Vancomicinai 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 4c I C

    con Dosis pediátricasf

 Igual que arriba

Gentamicinah 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 1 dosis 2

aPara otras especies de estreptococos, véase el texto.
bPreferentemente en pacientes mayores de 65 años o con función renal deficiente.
cTerapia de 6 semanas en EVP.
dO ampicilina, misma dosificación que la amoxicilina. 
ePreferentemente para terapia de pacientes externos.
fLas dosis pediátricas no deben exceder las de adultos.
gSólo si la endocarditis infecciosa sobre válvula nativa no es complicada.
hLa función renal y las concentraciones de gentamicina en suero deben supervisarse una vez a la semana. Cuando se administra en una única dosis diaria, las 
concentraciones basales deben ser 1 mg/l y las concentraciones séricas tras la dosis (máximas, 1 h después de la inyección) deben ser 10-12 mg/l112.
iLas concentraciones basales de vancomicina en suero deben alcanzar los 10-15 mg/l; tras la dosis, 30-45 mg/l (máximas, 1 h después de completarse la infusión).
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cientes externos113-115. Los pacientes alérgicos a los 
betalactámicos deben recibir vancomicina. La teico-
planina se ha propuesto como una alternativa3 y re-
quiere dosis de carga (6 mg/kg/12 h durante 3 días) se-
guidas de 6-10 mg/kg/día. La carga es crucial, ya que 
el fármaco está rodeado de las proteínas de suero  
(≥ 98%) y penetra en las vegetaciones lentamente116. 
Sin embargo, sólo unos pocos estudios retrospectivos 
han valorado su eficacia en la EI por estreptococos117 
y por enterococos118.

Estreptococos orales resistentes  
a la penicilina y estreptococos del grupo D

Los estreptococos orales resistentes a la penicilina 
se clasifican como relativamente resistentes (CIM 
0,125-2 mg/l) y totalmente resistentes (CIM > 2 
mg/l). Sin embargo, algunas guías de práctica clí-
nica consideran que una CIM > 0,5 mg/l es total-
mente resistente3,7,110. Estos estreptococos resistentes 
están aumentando. Unos recientes y extensos 
grupos de cepas han informado de que más del 30% 
de los relativamente y totalmente resistentes son S. 
mitis y S. oralis118,119. En cambio, más del 99% de los 
estreptococos del grupo D siguen siendo suscepti-
bles a la penicilina. Las directrices de tratamiento 
para la EI por estreptococos resistentes a la penici-
lina dependen de las series retrospectivas. 
Compilando cuatro de ellas, 47/60 (78%) pacientes 
fueron tratados con penicilina G o ceftriaxona, en 
su mayoría combinadas con aminoglucósidos, y al-
gunos con clindamicina o aminoglucósidos so-
los120-123. La mayoría de las CIM fueron ≥ 1 mg/l; 50 
pacientes (83%) se curaron y 10 (17%) murieron. La 
muerte no estuvo relacionada con la resistencia, 
sino con las enfermedades subyacentes de los pa-
cientes122. El resultado del tratamiento fue similar 
en la EVP y en la EVN121. Por lo tanto, la terapia 
antibiótica para los estreptococos orales resistentes 
y susceptibles a la penicilina es cualitativamente si-
milar (tabla 13). Sin embargo, en los casos con re-
sistencia a la penicilina, el tratamiento con amino-
glucósidos puede prolongarse 3-4 semanas y no se 
recomiendan regímenes de terapia de corta dura-
ción. Se cuenta con poca experiencia con extractos 
altamente resistentes (CIM > 4 mg/l), y la vancomi-
cina es preferible en tales circunstancias. 

Streptococcus pneumoniae, estreptococos 
betahemolíticos (grupos A, B, C y G)

La EI por S. pneumoniae ha pasado a ser rara 
desde la introducción de los antibióticos. Está aso-
ciada a la meningitis en hasta el 30% de los casos124, 
lo que requiere especial consideración en los casos 
con resistencia a la penicilina. El tratamiento de las 
cepas susceptibles a la penicilina (CIM ≤ 0,1 mg/l) 

los organismos problemáticos (p. ej., Enterococcus 
spp.).

Un importante impedimento para la muerte in-
ducida por medicamento es la tolerancia al antibió-
tico bacteriano. Los microbios tolerantes no son re-
sistentes, esto es, todavía son susceptibles al 
aumento de la inhibición por el fármaco, pero es-
capan a la muerte inducida por medicamento y 
pueden reanudar el crecimiento después del aban-
dono del tratamiento. El crecimiento lento y los mi-
crobios durmientes manifiestan tolerancia fenotí-
pica hacia la mayoría de los antimicrobianos 
(excepto la rifampicina hasta cierto punto). Están 
presentes en las vegetaciones y en las biopelículas 
—p. ej., en la endocarditis sobre válvula protésica 
(EVP)— y justifican la necesidad de terapia prolon-
gada (6 semanas) para esterilizar totalmente las vál-
vulas cardiacas infectadas. Algunas bacterias son 
portadoras de mutaciones que las vuelven tole-
rantes durante la fase de crecimiento activo y la fase 
estacionaria (durmiente). Las combinaciones de fár-
macos bactericidas son preferibles a la monoterapia 
contra los organismos tolerantes.

El tratamiento con fármacos para la EVP debería 
durar más (al menos 6 semanas) que el de la endo-
carditis sobre válvula nativa (EVN) (2-6 semanas), 
pero por lo demás son similares, excepto para la EVP 
por estafilococo, en cuyo caso el régimen debería in-
cluir rifampicina donde la cepa sea susceptible.

Para la EVN que necesita sustitución de la válvula 
por una prótesis durante la terapia antibiótica, el ré-
gimen antibiótico postoperatorio debería ser el mismo 
que el recomendado para la EVN, no el de la EVP. 
Tanto en la EVN como en la EVP, la duración del 
tratamiento se basa en el primer día de terapia anti-
biótica efectiva, no en el día de la cirugía. Después de 
la cirugía, hay que comenzar un nuevo tratamiento 
solamente si los cultivos valvulares son positivos109a, 
basando la elección del antibiótico en la susceptibi-
lidad del último extracto bacteriano recuperado. 

Estreptococos orales susceptibles  
a la penicilina y estreptococos del grupo D

Los regímenes recomendados contra los estrepto-
cocos (CIM de penicilina ≤ 0,125 mg/l) se resumen en 
la tabla 133,7,110-112. Se espera que el índice de curación 
sea > 95%. En casos no complicados, se puede admi-
nistrar una terapia más breve durante 2 semanas com-
binando penicilina o ceftriaxona con gentamicina o 
netilmicina113,114. Los últimos dos estudios demos-
traron que la gentamicina y la netilmicina pueden ad-
ministrarse una vez al día en pacientes con EI causada 
por estreptococos susceptibles y con función renal 
normal. La ceftriaxona sola o combinada con genta-
micina o netilmicina administrada una vez al día es es-
pecialmente conveniente para la terapia de los pa-
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propuesto el tratamiento de corta duración (2 se-
manas) y oral para la EI derecha sin complicaciones 
(véase también el apartado L), pero estos regímenes 
no son válidos para la EI izquierda.

La EVP por S. aureus supone un alto riesgo de 
mortalidad (> 45%)134 y a menudo requiere una sus-
titución precoz de la válvula. Otras diferencias al 
compararla con la EVN son la duración total de la 
terapia, el uso adicional prolongado de aminoglu-
cósidos y la adición de rifampicina. El uso de ésta 
se basa en su eficacia en el tratamiento de las pró-
tesis ortopédicas infectadas135 (en combinación con 
quinolonas) y en la prevención de la reinfección de 
las prótesis vasculares136. Aunque el nivel de evi-
dencia es malo, añadir rifampicina al tratamiento 
de la EVP por estafilococos es una práctica es-
tándar, aunque el tratamiento puede estar asociado 
a resistencia microbiana, hepatotoxicidad e interac-
ciones entre fármacos137.

Estafilococos resistentes a la meticilina  
y resistentes a la vancomicina

El MRSA produce baja afinidad a la proteína plas-
mática (PFP) 2A, lo que confiere una resistencia cru-
zada a la mayoría de los betalactámicos. Suelen ser re-
sistentes a múltiples antibióticos, y sólo queda la 
vancomicina como tratamiento para infecciones 
graves. Sin embargo, S. aureus con resitencia inter-
media a la vancomicina (VISA) (CIM 4-16 mg/l) y el 
hetero-VISA (CIM ≤ 2 mg/l, pero con subpoblaciones 
que crecen en concentraciones más altas) han surgido 
por todo el mundo y están asociados a los fallos en el 
tratamiento de la EI138. Además, en los últimos años 
se han aislado algunos S. aureus altamente resistentes 
a la vancomicina en pacientes infectados, lo que re-
quiere nuevos planteamientos de tratamiento. 
Recientemente se ha aprobado un nuevo lipopéptido, 
la daptomicina (6 mg/kg/día i.v.) para la bacteriemia 
de S. aureus y de la EI derecha139. Estudios observa-
cionales indican que la daptomicina puede también 
considerarse en la EI izquierda y puede superar la re-
sistencia a meticilina y vancomicina140, aunque faltan 
estudios definitivos. Lo que es más importante, hay 
que administrar la daptomicina en dosis adecuadas 
para evitar mayor resistencia139,141. Otras elecciones in-
cluyen los betalactámicos más nuevos con una afi-
nidad con la PBP2A relativamente buena, la quinu-
pristina-dalfopristina con o sin betalactámicos142,143 y 
los betalactámicos más vancomicina145. Estos casos 
precisan un manejo en colaboración con un especia-
lista en enfermedades infecciosas. 

Enterococcus spp.

La causa principal de la EI por enterococos es 
Enterococcus faecalis (el 90% de los casos) y, más 

es similar al de los estreptococos orales (tabla 13), 
excepto por el uso de la terapia de 2 semanas, que 
no ha sido investigada de manera oficial. Lo mismo 
es válido para las cepas resistentes a la penicilina 
(CIM > 1 mg/l) sin meningitis. En casos con menin-
gitis, debe evitarse la penicilina porque penetra muy 
mal el líquido cefalorraquídeo, y hay que sustituirla 
por ceftriaxona o cefotaxima solas o en combina-
ción con vancomicina125.

La EI por estreptococos de los grupos A, B, C o 
G —incluidos el grupo de S. milleri (S. constellatus, 
S. anginosus y S. intermedius)— es relativamente 
rara126. Los estreptococos del grupo A son unifor-
memente susceptibles a los betalactámicos, mientras 
que los otros subgrupos pueden manifestar resis-
tencia. La EI por estreptococos del grupo B se 
asoció una vez al periodo periparto, pero ahora 
ocurre en adultos, sobre todo ancianos. Los estrep-
tococos de los grupos B, C, G y de S. milleri pro-
ducen abscesos y pueden requerir cirugía adyu-
vante126. La mortalidad de la EI por el grupo B es 
muy alta y se recomienda cirugía cardiaca127. El tra-
tamiento antibiótico es similar al de los estrepto-
cocos orales (tabla 13), excepto que no se reco-
mienda la terapia de corta duración. 

Estreptococos nutricionalmente variables

Producen EI con un curso prolongado, aso-
ciada a elevados índices de complicaciones y de 
fracaso del tratamiento (hasta el 40%)128, posible-
mente debido al retraso en el diagnóstico y en el 
comienzo del tratamiento. Un reciente estudio in-
formó de 8 casos con tratamiento eficaz con peni-
cilina G o ceftriaxona más gentamicina129; 7 pa-
cientes tenían vegetaciones grandes (> 10 mm) y 
se sometieron a cirugía. Las recomendaciones an-
tibióticas incluyen penicilina G, ceftriaxona o 
vancomicina durante 6 semanas, combinadas con 
un aminoglucósido durante al menos las primeras 
2 semanas. 

Staphylococcus aureus y estafilococos 
coagulasa negativos

S. aureus suele ser la causa de la EI aguda y des-
tructiva, mientras que el ECN produce más infec-
ciones valvulares prolongadas (excepto S. lugdu-
nensis y algunos casos de S. capitis)130,131. La tabla 
14 resume las recomendaciones de tratamiento para 
S. aureus y ECN resistentes y susceptibles a la meti-
cilina en la EI sobre válvula nativa y protésica. Hay 
que destacar que el beneficio de un aminoglucósido 
adicional en la EI por S. aureus no ha sido demos-
trado oficialmente132,133. Es opcional durante los pri-
meros 3-5 días de terapia en la EVN, y se reco-
mienda en las primeras 2 semanas en la EVP. Se ha 
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una administración prolongada (hasta 6 semanas) 
de combinaciones bactericidas sinérgicas de inhibi-
dores de la pared celular y aminoglucósidos (ta- 
bla 15). En segundo lugar, pueden ser resistentes a 

raramente, E. faecium u otras especies. Plantean 
dos problemas importantes. En primer lugar, los 
enterococos son altamente tolerantes a la muerte 
inducida por antibióticos y su eliminación precisa 

TABLA 14. Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa por Staphilococcus spp.

Antibiótico Dosificación y vía Duración Nivel de evidencia

Válvulas nativas

Estafilococos susceptibles a la meticilina

(Flu)cloxacilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis 4-6 semanas I B

      u 

Oxacilina

    con 

Gentamicinaa 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 3-5 días

 Dosis pediátricasb

 Oxacilina o (Flu)cloxacilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis igualmente divididas

 Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 3 dosis igualmente divididas

Pacientes alérgicos a la penicilina o estafilococos resistentes a la meticilina

Vancomicinac 30 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 4-6 semanas I B

    con 

Gentamicinaa 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 3-5 días

 Dosis pediátricasb

 Vancomicina 40 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis igualmente divididas

Válvulas protésicas

Estafilococos susceptibles a la meticilina

(Flu)cloxacilina 12 g/día i.v. en 4-6 dosis ≥ 6 semanas I B

      u 

Oxacilina

    con 

Rifampicinad 1.200 mg/día i.v. o por vía oral en 2 dosis ≥ 6 semanas

      y 

Gentamicinae 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 2 semanas

 Dosis pediátricasb

 Oxaciclina y (flu)cloxacilina igual que arriba

 Rifampicina 20 mg/kg/día i.v. o por vía oral en 3 dosis igualmente divididas

Pacientes alérgicos a la penicilina y estafilococos resistentes a la meticilina

Vancomicinac 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis ≥ 6 semanas I B

    con 

Rifampicinad 1.200 mg/día i.v. o por vía oral en 2 dosis ≥ 6 semanas

      y 

Gentamicinae 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 2 semanas

 Dosis pediátricasb

 Igual que arriba

aEl beneficio clínico de la adición de gentamicina no se ha demostrado oficialmente. Su uso está asociado a una mayor toxicidad y por ello es opcional.
bLas dosis pediátricas no deben exceder las de adultos.
cLas concentraciones basales de vancomicina en suero deben alcanzar los 25-30 mg/l.
dLa rifampicina aumenta el metabolismo hepático de la warfarina y otros fármacos. Se cree que tiene un papel especial en la infección de los dispositivos protésicos porque 
ayuda a eliminar la bacteria que se pega al material extraño135. La rifampicina siempre debería utilizarse en combinación con otro fármaco antiestafilocócico efectivo para 
minimizar el riesgo de selección de mutaciones resistentes.
eAunque el beneficio clínico de la gentamicina no se ha demostrado, todavía se recomienda para la EVP. La función renal y las concentraciones de gentamicina en suero 
deben supervisarse una vez a la semana (dos veces a la semana en pacientes con insuficiencia renal). Cuando se administra en tres dosis divididas, las concentraciones 
basales deben ser < 1 mg/l y las concentraciones tras la dosis (máximas, 1 h después de la inyección) deben ser de 3-4 mg/l112.
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nergia bactericida con los inhibidores de la pared 
celular, y no deben utilizarse los aminoglucósidos 
en estas situaciones. La estreptomicina puede per-
manecer activa en muchos casos y resulta útil como 
alternativa. Una opción descrita más recientemente 
contra E. faecalis resistente a la gentamicina es la 
combinación de ampicilina y ceftriaxona148, que 
tienen sinergias para inhibir las PBP complementa-
rias. De lo contrario, será necesario considerar op-
ciones más prolongadas de betalactámicos o 
vancomicina.

La resistencia a betalactámicos y a vancomicina 
se observa sobre todo en E. faecium. Puesto que la 
resistencia doble es rara, se puede usar betalactá-
micos contra las cepas resistentes a la vancomicina 
y viceversa. Los resultados con quinupristina-dalfo-
pristina, linezolid, daptomicina y tigeciclina han 
sido diversos. Estas situaciones también requieren 
la experiencia de un especialista en enfermedades 
infecciosas. 

múltiples fármacos, entre ellos los aminoglucósidos, 
los betalactámicos (por modificación en la PBP5 y 
a veces en las betalactamasas) y la vancomicina146.

Las cepas totalmente susceptibles a la penicilina 
(CIM de penicilina ≤ 8 mg/l) se tratan con penici-
lina G o ampicilina (o amoxicilina) combinada con 
gentamicina. La ampicilina (o amoxicilina) es pre-
ferible cuando las CIM son 2-4 veces más bajas. Las 
opciones prolongadas de gentamicina requieren una 
supervisión regular de las concentraciones del fár-
maco en suero y de las funciones renal y vestibular. 
Un estudio probó la eficacia de la administración a 
corto plazo de aminoglucósidos (2-3 semanas) en 74 
(81%) de los 91 episodios de EI por enterococos147. 
Esta opción puede considerarse en caso de que el 
tratamiento prolongado se vea limitado por la 
toxicidad.

El alto nivel de resistencia a la gentamicina es fre-
cuente tanto en E. faecalis como en E. faecium146. 
Una CIM > 500 mg/l está asociada a pérdida de si-

TABLA 15. Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa por Enterococcus spp.

Antibiótico Dosificación y vía Duración (semanas) Nivel de evidencia

Cepa susceptible a los betalactámicos y a la gentamicina (para extractos resistentes, véasea-c)

Amoxicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4-6d I B

    con 

Gentamicinae 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis

 Dosis pediátricasf 4-6

 Amoxicilina 300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis igualmente divididas

 Gentamicina 3 mg/kg/día i-v. o i.m. en 3 dosis igualmente divididas

o

Ampicilina 200 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis 4-6d I B

    con 

Gentamicinae 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis

 Dosis pediátricasf 4-6

 Ampicilina 300 mg/kg/día i.v. en 4-6 dosis igualmente divididas

 Gentamicina igual que arriba

o

Vancomicinag 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 6 I C

    con 

Gentamicinae 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis

 Dosis pediátricasf 6

 Vancomicina 40 mg/kg/día i.v. en 2-3 dosis igualmente divididas

 Gentamicina igual que arriba

aAlto nivel de resistencia a la gentamicina (CIM > 500 mg/l): si es susceptible a la estreptomicina, sustituir la gentamicina por estreptomicina 15 mg/kg/día en dos dosis 
igualmente divididas (I, A). Si no, prolongar la terapia con betalactámicos. Recientemente se propuso la combinación de ampicilina con ceftriaxona para E. faecalis148 
resistente a la gentamicina (IIa, B).
bResistencia a los betalactámicos: a) si se debe a la producción de betalactámicos, sustituir la ampicilina por ampicilina-sulbactam o amoxicilina con amoxicilina-ácido 
clavulánico (I, C); b) si se debe a la alteración de la PBP5, aplicar regímenes basados en la vancomicina.
cMultirresistencia a aminoglucósidos, betalactámidos y vancomicina: las alternativas propuestas son a) linezolid 2 × 600 mg/día i.v. o por vía oral durante al menos 8 
semanas (IIa, C) (supervisar hemotoxicidad); b) quinupristina-dafopristina 3 × 7,5 mg/kg/día durante al menos 8 semanas (IIa, C), c) combinaciones de betalactámicos que 
incluyan imipenem más ampicilina o ceftriaxona más ampicilina durante al menos 8 semanas (IIb, C).
dSe recomienda una terapia de 6 semanas para los pacientes con más de 3 meses de síntomas y en EVP. 
eSupervisar concentraciones séricas de los aminoglucósidos y la función renal, como se indica en la tabla 13.
fLas dosis pediátricas no deben exceder las de adultos.
gEn los pacientes alérgicos a los betalactámicos, supervisar las concentraciones de vancomicina en suero, como se indica en la tabla 13.
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eficaz con la nueva equinocandina caspofun-
gina155,156. El tratamiento supresivo con azoles orales 
se mantiene a menudo a largo plazo y a veces du-
rante toda la vida. 

Terapia empírica

El tratamiento de la EI debe comenzarse pronto. 
Deben tomarse tres series de hemocultivos a inter-
valos de 30 min antes de la iniciación de los antibió-
ticos157. La elección inicial del tratamiento empírico 
depende de varias consideraciones: a) si el paciente 
ha recibido terapia antibiótica previa o no; b) si la 
infección afecta a una válvula nativa o a una proté-
sica (y si es así, cuándo ha tenido lugar la cirugía 
—EVP precoz frente a tardía—), y c) conocimiento 
de la epidemiología local, especialmente de la resis-
tencia antibiótica y los patógenos específicos de cul-
tivo negativo verdadero (tabla 16).

Los regímenes propuestos se resumen en la tabla 
17. Los regímenes para la EVN y la EVP tardía 
deben cubrir estafilococos, estreptococos, especies 
del grupo HACEK y de Bartonella. Los regímenes 
para la EVP precoz deben cubrir los MRSA y los 
patógenos gramnegativos distintos de los HACEK. 

Terapia antibiótica parenteral para  
la endocarditis infecciosa en pacientes 
ambulatorios

La terapia antibiótica parenteral en pacientes 
ambulatorios (OPAT) se utiliza en más de 250.000 
pacientes al año en Estados Unidos158. En el caso 
de la EI, debe emplearse para consolidar la terapia 
antimicrobiana una vez que se haya controlado las 
complicaciones graves relacionadas con la infec-
ción (p. ej., abscesos perivalvulares, insuficiencia 
cardiaca aguda, émbolos sépticos e ictus). Hay que 
distinguir dos fases en el proceso de la terapia an-
tibiótica: una primera fase crítica (las primeras 2 
semanas de terapia), durante la cual la OPAT tiene 
una indicación limitada, y una segunda fase de 
continuación (después de las primeras 2 semanas 
de terapia) en la que la OPAT puede ser factible. 
La tabla 18 resume las principales cuestiones que 
tratar cuando se plantea una OPAT para la EI159. 
Los asuntos logísticos son decisivos y requieren 
educar al paciente y el personal para imponer su 
cumplimiento, la supervisión de la eficacia y los 
efectos adversos, el apoyo paramédico y social y 
facilitar el acceso al consejo médico. Si surgen pro-
blemas, el paciente debe dirigirse al personal mé-
dico informado que esté familiarizado con el caso 
y no a cualquier servicio de urgencias. En estas cir-
cunstancias, la OPAT se lleva a cabo igual de bien 
independientemente del contexto patogénico y 
clínico160,161.

Bacterias gramnegativas

1. Especies del grupo HACEK

Los bacilos gramnegativos del grupo HACEK 
son organismos exigentes que precisan investiga-
ciones especializadas (véase también el apartado C). 
Las pruebas estándar para determinar la CIM son 
difíciles de interpretar debido a su lento creci-
miento. Algunos bacilos del grupo HACEK pro-
ducen betalactamasas, y por ello la ampicilina deja 
de ser la primera opción. En cambio, son suscepti-
bles a la ceftriaxona, otras cefalosporinas de tercera 
generación y las quinolonas (el tratamiento es-
tándar es ceftriaxona 2 g/día durante 4 semanas). Si 
no producen betalactamasa, una opción es adminis-
trar ampicilina intravenosa (12 g/día en cuatro o 
seis dosis i.v.) más gentamicina (3 mg/kg/día divi-
didos en dos o tres dosis) durante 4 semanas. El ci-
profloxacino (2 × 400 mg/día i.v. o 1.000 mg/día por 
vía oral) es una opción menos válida149,150.

2. Especies distintas de las HACEK

La Colaboración Internacional sobre Endocar-
ditis (CIE) informó de la presencia de bacterias 
gramnegativas distintas de las HACEK en 
49/2.761 (1,8%) casos de EI151. El tratamiento que 
se recomienda consiste en cirugía precoz más una 
terapia de larga duración (≥ 6 semanas) con com-
binaciones bactericidas de betalactámicos y ami-
noglucósidos, a veces con quinolonas o cotri-
moxazol. Las pruebas bactericidas in vitro y la 
supervisión de las concentraciones antibióticas en 
suero pueden ser de ayuda. Debido a su rareza y 
su severidad, hay que manejar estas enfermedades 
con la colaboración de un especialista en enferme-
dades infecciosas. 

Endocarditis infecciosa con hemocultivo 
negativo

Las principales causas de la EICN se resumen en 
el apartado F152. Las opciones para el tratamiento 
aparecen en la tabla 16153.

Hongos

Los hongos se observan con mayor frecuencia en 
la EVP y en la EI que afecta a los ADVP y a pa-
cientes inmunodeficientes. Predominan Candida y 
Aspergillus spp., éste como causa de EICN. La mor-
talidad es muy alta (> 50%) y el tratamiento re-
quiere terapia antimicótica doble y sustitución de la 
válvula154. La mayoría de los casos se tratan con va-
rias formas de la anfotericina B con o sin azoles, 
aunque informes recientes describen una terapia 
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de tratamiento bajo atenta observación clínica y 
ecocardiográfica antes de que se lleve a cabo el pro-
cedimiento quirúrgico electivo165,167.

Las tres indicaciones principales para la cirugía 
precoz en la EI son la insuficiencia cardiaca, la in-
fección incontrolada y la prevención de eventos em-
bólicos (tabla 19). 

Insuficiencia cardiaca

1. Insuficiencia cardiaca en la endocarditis 
infecciosa

La insuficiencia cardiaca es la más frecuente com-
plicación de la EI y la indicación más común para 
la cirugía en la EI79. Se observa insuficiencia car-
diaca en un 50-60% de todos los casos y más a me-
nudo cuando la EI afecta a la válvula aórtica (29%) 
que a la mitral (20%)7. La insuficiencia cardiaca 
puede ser la consecuencia de insuficiencia aórtica o 
mitral severa, fístulas cardiacas o, rara vez, obstruc-
ción valvular, cuando una vegetación grande obs-
truye parcialmente el orificio valvular.

La lesión más característica que produce insufi-
ciencia cardiaca en la EVN es la destrucción valvular, 
que causa una regurgitación aguda92 que puede ocu-
rrir como resultado de una ruptura de cuerdas mitral, 
rotura de la valva (valva flotante), perforación de la 
valva o interferencia de la concentración de vegeta-
ción con el cierre de la valva. Una situación especial es 
la infección secundaria168 de la valva mitral anterior 
asociada a una EI primaria aórtica con regurgitación 
aórtica. La resultante formación de un aneurisma en 
el lado auricular de la valva mitral más tarde puede 
producir una perforación mitral.

La presentación clínica de la insuficiencia car-
diaca puede incluir disnea grave, edema pulmonar y 
shock cardiaco. Además de los hallazgos clínicos, la 
ETT es de crucial importancia para la evaluación 
inicial y el seguimiento. En la EI con regurgitación 
aguda, las velocidades del flujo regurgitante con 
frecuencia son bajas con un breve tiempo de decele-
ración, ya que las presiones en la aurícula izquierda 
(regurgitación mitral) o en el ventrículo izquierdo 
(regurgitación aórtica) se igualan con rapidez. El 
tamaño de la cámara suele ser normal. La perfora-
ción valvular, las lesiones mitrales secundarias y los 
aneurismas se evalúan mejor con una ETE169,170. La 
sospecha de una obstrucción valvular aumenta con 
un gradiente transvalvular elevado en la ETT. La 
ecocardiografía también tiene una utilidad más ge-
neral para la valoración hemodinámica de la dis-
función valvular, la medición de la presión de la ar-
teria pulmonar y la valoración y la observación de 
la función sistólica ventricular izquierda y de las 
presiones de llenado cardiaco izquierda y 
derecha171,172. La fracción aminoterminal del pép-

I. COMPLICACIONES E INDICACIONES 
PARA LA CIRUGÍA EN LA ENDOCARDITIS 
INFECCIOSA SOBRE VÁLVULA NATIVA 
IZQUIERDA

Parte 1. Indicaciones (*)

El tratamiento quirúrgico se utiliza en aproxima-
damente la mitad de los pacientes con EI debida a 
complicaciones graves79. Las razones para consi-
derar una cirugía precoz en la fase activa, es decir, 
mientras el paciente todavía está recibiendo el tra-
tamiento antibiótico, se basan en evitar la insufi-
ciencia cardiaca progresiva y el daño estructural 
irreversible causado por una infección grave y pre-
venir la embolia sistémica7,98,162-165. Por otro lado, el 
tratamiento quirúrgico durante la fase activa de la 
enfermedad está asociada a un riesgo importante. 
La cirugía se justifica en los pacientes con caracte-
rísticas de alto riesgo que hacen que la posibilidad 
de cura con tratamiento antibiótico sea poco pro-
bable y que carecen de comorbilidades o complica-
ciones que hagan que la perspectiva de recupera-
ción sea remota. La edad per se no es una 
contraindicación para la cirugía166.

Se recomienda consultar cuanto antes con un ci-
rujano cardiaco para determinar el mejor plantea-
miento terapéutico. La identificación de los pa-
cientes que precisan cirugía precoz resulta 
complicada con mucha frecuencia. Cada caso debe 
ser individualizado y todos los factores asociados a 
un mayor riesgo deben identificarse en el momento 
del diagnóstico. A menudo la necesidad de cirugía 
está determinada por una combinación de varias 
características de alto riesgo165.

En algunos casos, la cirugía debe practicarse por 
una emergencia (en las primeras 24 h) o de urgencia 
(en los primeros días), sin tomar en cuenta la dura-
ción del tratamiento antibiótico. En otros casos, la 
cirugía puede posponerse para permitir 1-2 semanas 

(*) Las indicaciones de cirugía están bien detalladas y sintetizadas, con 
tablas de gran claridad y sencillez. Una novedad de las presentes guías 
es la definición de las razones que hacen necesaria la cirugía en un 
paciente con endocarditis: los problemas hemodinámicos, los derivados 
de complicaciones de la infección y la prevención de embolias. En 
referencia a este último aspecto, se define el papel del tamaño de las 
vegetaciones y se señala que la cirugía basada en este único parámetro 
únicamente es aconsejable si se considera la posibilidad de tratamiento 
valvular conservador con técnicas de reparación. La segunda novedad 
son las orientaciones sobre el momento más adecuado para proceder 
a la intervención. Éste es un aspecto sin duda importante que no 
había sido tratado en ninguna de las guías de endocarditis existentes. 
Obviamente, no hay datos publicados que avalen con claridad estas 
recomendaciones. Sin embargo, el grupo de expertos considera que 
la implementación de tales indicaciones y momentos quirúrgicos 
va a redundar en una mejora en el pronóstico de los pacientes. Una 
publicación muy reciente así parece señalarlo1.
1Thuny F, Beurtheret S, Mancini J, Gariboldi V, Casalta JP, Riberi A, et 
al. The timing of surgery influences mortality and morbidity in adults with 
severe complicated infective endocarditis: a propensity analysis. Eur 
Heart J. 2009 Mar 26 [Epub ahead of print].
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2. Indicaciones y momento de cirugía  
en presencia de insuficiencia cardiaca  
en la endocarditis infecciosa (tabla 19)

La insuficiencia cardiaca indica la necesidad de 
cirugía en la mayoría de los pacientes con EI7 y es 
el principal indicador de cirugía de urgencia107,165. 
La cirugía es aconsejable en los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca causada por insuficiencia aórtica 

tido natriurético tipo B (NT-proBNP) tiene un uso 
potencial en el diagnóstico y la observación de la 
insuficiencia cardiaca en la EI173.

La insuficiencia cardiaca puede evolucionar de 
leve a moderada durante el tratamiento, y dos tercios 
de estos casos ocurren durante la fase activa de la en-
fermedad7. La insuficiencia cardiaca moderada-grave 
es el indicador más importante de la mortalidad hos-
pitalaria en los primeros 6 meses7,68,98,174,175.

TABLA 16. Tratamiento antibiótico de la endocarditis infecciosa con hemocultivo negativo

Patógenos Terapia propuesta Resultado del tratamientoa

Brucella spp. Doxiciclina (200 mg/24 h) Tratamiento eficaz definido como  

   más cotrimoxazol (960 mg/12 h)   un anticuerpo bajo título < 1:60

   más rifampicina (300-600 mg/24 h)

   durante al menos 3 mesesb por vía oral

Coxiella burnetii (agente de la fiebre Q) Doxiciclina (200 mg/24 h) Tratamiento eficaz definido como IgG  

   más hidroxicloroquina (200-600 mg/24 h)c   antifase I bajo título < 1:200, e IgA e IgM  

   por vía oral   bajo título < 1:50

 o

 Doxiciclina (200 mg/24 h)

   más quinolona (ofloxacino, 400 mg/24 h) por vía oral  

   (> 18 meses de tratamiento)

Bartonella spp. Ceftriaxona (2 g/24 h) o ampicilina (o amoxicilina)  Tratamiento eficaz esperado en ≥ 90% 

   (12 g/24 h) i.v. 

 o

 Doxiciclina (200 mg/24 h) por vía oral durante  

   6 semanas

 más

 Gentamicina (3 mg/24 h) o netilmicina i.v.  

   (durante 3 semanas)d

Legionella spp. Eritromicina (3 g/24 h) i.v. durante 2 semanas,  Tratamiento óptimo desconocido. 

   luego por vía oral durante 4 semanas   Debido a la alta susceptibilidad,  

 más   probablemente las quinolonas deberían  

 Rifampicina (300-1.200 mg/24 h) o ciprofloxacino   incluirse

   (1,5 g/24 h) por vía oral durante 6 semanas

Mycoplasma spp. Fluoroquinolonas más nuevas (más de 6 meses  Tratamiento óptimo desconocido 

   de tratamiento) 

Tropheryma whipplei f Cotrimoxazol Tratamiento a largo plazo, duración óptima  

  (agente de la enfermedad de Whipple) Penicilina G (1,2 MU/24 h) y estreptomicina   desconocida

   (1 g/24 h) i.v. durante 2 semanas, luego cotrimoxazol  

   por vía oral durane 1 año

 o

 Doxiciclina (200 mg/24 h) más hidroxicloroquina  

   (200-600 mg/24 h)c por vía oral durante  

   al menos 18 meses

aDebido a la falta de series extensas, se desconoce la duración óptima del tratamiento de la EI causada por estos patógenos. Las duraciones presentadas se basan en los 
informes de casos seleccionados.
bLa adición de estreptomicina (15 mg/kg/24 h en dos dosis) durante las primeras semanas es opcional.
cDoxiciclina más hidroxicloroquina (con supervisión de la concentración de hidroxicloroquina en suero) es superior a la doxiciclina sola y a la doxiciclina más fluoroquinolona.
dSe conocen varios regímenes terapéuticos, que incluyen las aminopenicilinas y las cefalosporinas combinadas con aminoglucósidos, doxiciclina, vancomicina y quinolonas. 
Las dosificaciones son para la EI por estreptococo y por enterococo (tablas 13 y 15)383,384.
eLas fluoroquinolonas más nuevas son más potentes que ciprofloxacino contra los patógenos intracelulares como Mycoplasma spp., Legionella spp. y Chlamydia spp.
fEl tratamiento de la EI de Whipple sigue siendo sumamente empírico. La terapia a largo plazo (> 1 año) con cotrimoxazol ha resultado eficaz. El interferón alfa desempeña un 
papel protector en las infecciones intracelulares y se ha propuesto como terapia en la enfermedad de Whipple385,386.
Adaptado de Brouqui et al153.
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La cirugía debe realizarse con base en una emer-
gencia, sin tomar en cuenta el estado de la infec-
ción, cuando los pacientes tienen un edema pul-
monar persistente o un shock cardiogénico a pesar 
de la terapia médica. Debe llevarse a cabo como ci-
rugía de urgencia cuando la insuficiencia cardiaca 
es menos grave. En pacientes con una insuficiencia 
valvular grave bien tolerada, se recomienda el ma-
nejo con antibióticos bajo estricta observación clí-

o mitral grave, fístulas intracardiacas o por obstruc-
ción valvular causada por vegetaciones. La cirugía 
también es aconsejable en los pacientes con regurgi-
tación aórtica o mitral aguda grave sin insuficiencia 
cardiaca clínica pero con signos ecocardiográficos 
de presión diastólica final ventricular izquierda ele-
vada (cierre precoz de la válvula mitral), presión 
auricular izquierda alta o hipertensión pulmonar 
moderada o grave.

TABLA 17. Regímenes antibióticos propuestos para el tratamiento empírico inicial de la endocarditis infecciosa 
sin haber identificado el patógeno

Antibiótico Dosificación y vía Duración (semanas) Nivel de evidencia Comentarios

Válvulas nativas

Ampicilina-sulbactam 12 g/día i.v. en 4 dosis 4-6 IIb C Los pacientes con EI con  

      o      hemocultivo negativo deberían  

Amoxicilina-ácido clavulánico 12 g/día i.v. en 4 dosis 4-6 IIb C   tratarse en la consulta de un  

    con      especialista en enfermedades  

Gentamicinaa 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 4-6    infecciosas

Vancomicinab 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 4-6 IIb C Para pacientes que no toleran los  

    con      betalactámicos

Gentamicinaa 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 4-6  Ciprofloxacino no es uniformemente 

    con    activo contra Bartonella spp.   

Ciprofloxacino 1.000 mg/día por vía oral en 2 dosis 4-6    La adición de doxiciclina (véase  

   u 800 mg/día i.v. en 2 dosis      tabla 16) es una opción si  

      Bartonella spp es probable

Válvulas protésicas (precoz, < 12 meses tras cirugía)

Vancomicinab 30 mg/kg/día i.v. en 2 dosis 6 IIb C Si no hay respuesta clínica, se puede 

    con a      plantear la cirugía y tal vez  

Gentamicina 3 mg/kg/día i.v. o i.m. en 2 o 3 dosis 2    la extensión del espectro antibiótico 

    con      para incluir los patógenos  

Rifampicina 1.200 mg/día por vía oral en 2 dosis     gramnegativos

Válvulas protésicas (tardío, < 12 meses tras cirugía)

Igual que para las válvulas nativas

a,bSupervisar las dosificaciones de gentamicina y vancomicina como se indica en las tablas 13 y 14.

TABLA 18. Criterios que determinan la idoneidad de la terapia antibiótica parenteral en pacientes ambulatorios 
(OPAT) para la endocarditis infecciosa

Fase del tratamiento Directrices de uso

Fase crítica (semanas 0-2) Durante esta fase surgen complicaciones

 El tratamiento del paciente interno es preferente en esta fase

 Considerar OPAT: si hay estreptococos orales, paciente estable, sin complicaciones

Fase de continuación (más de 2 semanas) Considerar OPAT: si es estable médicamente

 No considerar OPAT: si hay insuficiencia cardiaca, características ecocardiográficas  

   preocupantes, signos neurológicos o deficiencia renal

Esencial para la OPAT Educar al paciente y al personal

 Evaluaciones regulares después del alta (enfermeros 1/día; médico a cargo, 1-2/semana)

 Es preferible el programa dirigido por el médico, sin modelo de infusión en casa

Adaptado de Andrews et al159.
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reacción adversa a los antibióticos3. El manejo de 
la fiebre persistente incluye sustitución de las lí-
neas intravenosas, repetición de las mediciones del 
laboratorio, hemocultivos, ecocardiografía y bús-
queda de un foco de infección intracardiaco o 
extracardiaco.

2. Extensión perivalvular en la endocarditis 
infecciosa

La extensión perivalvular de la EI es la causa más 
frecuente de infección incontrolada y está asociada 
a mal pronóstico y una alta probabilidad de nece-
sidad de cirugía. Las complicaciones perivalvulares 
incluyen formación de abscesos, seudoaneurismas y 
fístulas (tabla 9)177,178.

El absceso perivalvular es más común en la EI 
aórtica (un 10-40% en la EI sobre válvula 
nativa)3,179-181 y muy frecuente en la EVP (56-
100%)3,7. En la EI mitral, los abscesos perivalvulares 
suelen ser laterales o posteriores182. En la EI aórtica, 
la extensión perivalvular ocurre con mayor fre-
cuencia en la fibrosa intervalvular mitral-aórtica183. 
Estudios ecocardiográficos en serie han demostrado 
que la formación de abscesos es un proceso diná-
mico que comienza con el ensanchamiento de la 
pared de la raíz aórtica y llega hasta el desarrollo de 
la fístula184. En un estudio, los más importantes fac-
tores de riesgo de complicaciones perivalvulares re-

nica y ecocardiográfica. La cirugía debe conside-
rarse después de la curación de la EI, según la 
tolerancia de la lesión valvular y conforme a las re-
comendaciones de la Guía de Práctica Clínica del 
Manejo de la Cardiopatía Valvular de la ESC176.

En resumen, la insuficiencia cardiaca es la compli-
cación más frecuente y grave de la EI. A menos que 
haya comorbilidades, la insuficiencia cardiaca indica 
cirugía precoz en pacientes con EVN.

Infección incontrolada 

La infección incontrolada es la segunda causa 
más frecuente de cirugía79 e incluye la infección per-
sistente (> 7-10 días), la infección causada por or-
ganismos resistentes y la infección incontrolada 
localmente.

1. Infección persistente

La fiebre persistente es un problema frecuente 
observado durante el tratamiento de la EI. 
Normalmente, la temperatura se normaliza a los 
5-10 días con terapia antibiótica específica. La 
fiebre persistente puede estar relacionada con va-
rios motivos, como terapia antibiótica inadecuada, 
organismos resistentes, líneas infectadas, infección 
localmente incontrolada, complicaciones embó-
licas o ubicación extracardiaca de la infección y 

TABLA 19. Indicaciones y momento de cirugía en la endocarditis infecciosa sobre válvula nativa izquierda

Recomendaciones: indicaciones para la cirugía Momentoa Claseb Nivelc

A. Insuficiencia cardiaca

EI aórtica o mitral con regurgitación aguda grave u obstrucción de la válvula que causa edema  Emergencia I B 

pulmonar persistente o shock cardiogénico

EI aórtica o mitral con fístula en cámara cardiaca o pericardio que causa edema pulmonar persistente  Emergencia I B 

o shock

EI aórtica o mitral con regurgitación aguda grave u obstrucción de la válvula e insuficiencia cardiaca  Urgencia I B 

persistente o signos ecocardiográficos de mala tolerancia hemodinámica (cierre mitral precoz  

o hipertensión pulmonar)

EI aórtica o mitral con regurgitación grave y sin insuficiencia cardiaca Electiva IIa B

B. Infección incontrolada

Infección localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fístula, vegetación en aumento) Urgencia I B

Fiebre persistente y hemocultivos positivos > 7-10 días Urgencia I B

Infección causada por hongos u organismos multirresistentes Urgencia/electiva I B

C. Prevención de embolias

EI aórtica o mitral con vegetaciones grandes (> 10 mm) con uno o más episodios embólicos a pesar  Urgencia I B 

de la terapia antibiótica adecuada

EI aórtica o mitral con vegetaciones grandes (> 10 mm) y otros indicadores de evolución complicada  Urgencia I C 

(insuficiencia cardiaca, infección persistente, absceso)

Vegetaciones muy grandes aisladas (> 15 mm)d Urgencia IIb C

aCirugía de emergencia: cirugía llevada a cabo en las primeras 24 h, cirugía de urgencia: en unos pocos días, cirugía electiva: después de al menos 1 o 2 semanas de terapia 
antibiótica.
bClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
dLa cirugía será la mejor opción si el procedimiento que protege la válvula nativa es factible.
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en la EI micótica154,155. La cirugía está indicada en la 
EI causada por organismos multirresistentes, como 
MRSA o enterococos resistentes a la vancomicina, 
y también en las infecciones raras causadas por bac-
terias gramnegativas. En la EVN causada por S. 
aureus, la cirugía es aconsejable si no hay una res-
puesta precoz favorable a los antibióticos134,192,193.

En resumen, la infección incontrolada se relaciona 
más frecuentemente con la extensión perivalvular u or-
ganismos «difíciles de tratar». A menos que haya co-
morbilidades, la infección localmente incontrolada in-
dica cirugía precoz en los pacientes con EVN. 

Prevención de la embolia sistémica

1. Eventos embólicos en la endocarditis 
infecciosa

Los eventos embólicos son una complicación de 
la EI relacionada con la frecuente migración de las 
vegetaciones cardiacas, que supone riesgo vital. El 
cerebro y el bazo son las ubicaciones más comunes 
de embolia en la EI izquierda, mientras que la em-
bolia pulmonar es frecuente en la EI sobre válvula 
nativa derecha y sobre cable de marcapasos. El 
ictus es una complicación grave y está asociada a 
elevadas morbilidad y mortalidad194. En cambio, los 
eventos embólicos pueden ser totalmente asintomá-
ticos en un 20% de los pacientes con EI, sobre todo 
los émbolos que afectan a la circulación esplénica o 
cerebral y pueden diagnosticarse con técnicas de 
imagen no invasivas195. Así. la TC sistémica abdo-
minal o cerebral puede resultar de utilidad. Sin em-
bargo, deberían emplearse con precaución los me-
dios de contraste en pacientes con insuficiencia 
renal o inestabilidad hemodinámica, debido al 
riesgo de empeoramiento renal en combinación con 
la nefrotoxicidad antibiótica.

El riesgo embólico general es muy alto en la EI, y 
se producen eventos en un 20-50% de los pacien-
tes195-203. No obstante, el riesgo de nuevos eventos 
(que se presenten después de haber iniciado la te-
rapia antibiótica) es sólo de un 6-2168,196,200. Un re-
ciente estudio del grupo de CIE204 demostró que la 
incidencia de ictus en pacientes que recibían una te-
rapia antimicrobiana adecuada era de 4,8 
pacientes/1.000 días de primera semana de terapia, 
disminuía a 1,7/1.000 días de segunda semana y se-
guía en disminución a partir de ahí. 

2. Predicción del riesgo embólico

La ecocardiografía desempeña un papel clave a la 
hora de pronosticar los eventos embólicos68,200-205, 
aunque el pronóstico sigue siendo difícil en cada pa-
ciente. Hay varios factores asociados al mayor riesgo 
de embolia, que incluyen el tamaño y la movilidad de 

sultaron ser la válvula protésica, la ubicación aór-
tica y la infección por ECN181.

Los seudoaneurismas y las fístulas son complica-
ciones graves de la EI y con frecuencia están aso-
ciadas a daño valvular y perivalvular severo185-188. Se 
sabe que la frecuencia de formación de fístula en la 
EI es del 1,6%, y que S. aureus es el organismo más 
comúnmente asociado (46%)188. A pesar del alto ín-
dice de cirugía en esta población (87%), la morta-
lidad hospitalaria continúa siendo elevada 
(41%)186-188. Otras complicaciones causadas por una 
extensión de la infección grave son menos fre-
cuentes, entre ellas defecto septal ventricular, blo-
queo auriculoventricular de tercer grado y síndrome 
coronario agudo177,178,189.

La extensión perivalvular debería sospecharse en 
casos con fiebre inexplicada persistente o nuevo 
bloqueo auriculoventricular. Por lo tanto, hay que 
practicar frecuentes ECG durante el seguimiento, 
especialmente en la EI aórtica. La ETE es la técnica 
de elección para el diagnóstico y el seguimiento de 
todas las complicaciones perivalvulares, mientras 
que la sensibilidad de la ETT es < 50%179-183 (véase 
el apartado F). En efecto, la extensión perivalvular 
se descubre con frecuencia en una ETE sistemática. 
Sin embargo, los abscesos pequeños pueden pasar 
inadvertidos, incluso con una ETE, sobre todo los 
de localización mitral en caso de calcificación 
anular74.

3. Indicaciones y momento de cirugía  
en presencia de infección incontrolada  
en la endocarditis infecciosa (tabla 19)

Infección persistente. En algunos casos de EI, los 
antibióticos solos resultan insuficientes para eli-
minar la infección. La cirugía es aconsejable cuando 
la fiebre y los cultivos sanguíneos positivos per-
sisten durante varios días (> 7-10 días) a pesar del 
régimen antibiótico apropiado y cuando se han ex-
cluido los abscesos extracardiacos (esplénicos, ver-
tebrales, cerebrales o renales) y otras causas de 
fibre.

Signos de infección localmente incontrolada. 
Incluyen aumento del tamaño de la vegetación, for-
mación de absceso, seudoaneurisma o creación de 
fístulas186,190,191. La fiebre persistente también se pre-
senta a menudo, y se recomienda la cirugía tan 
pronto como sea posible. En raras ocasiones, 
cuando no existen otros motivos para la cirugía y la 
fiebre se controla fácilmente con antibióticos, los 
abscesos pequeños o los seudoaneurismas pueden 
tratarse de manera conservadora con estrecho se-
guimiento clínico y ecocardiográfico.

Infección por microorganismos rara vez curados 
con terapia antimicrobiana. La cirugía está indicada 
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aparecen en la tabla 19. La cirugía está indicada en 
los pacientes con vegetaciones grandes (> 10 mm) 
que ya hayan sufrido uno o más eventos embólicos 
clínicos o silentes a pesar de la terapia antibiótica 
adecuada68. En ausencia de embolia, la cirugía está 
indicada en pacientes con vegetaciones grandes 
(> 10 mm) y otros indicadores de una evolución 
complicada (insuficiencia cardiaca, infección persis-
tente a pesar de la terapia antibiótica adecuada, abs-
ceso), especialmente si la vegetación está situada en 
la válvula mitral. En estas situaciones, una vegeta-
ción grande favorece la cirugía precoz. Hay que con-
siderar la cirugía en pacientes con vegetaciones ais-
ladas muy grandes (> 15 mm) en la válvula aórtica o 
mitral, aunque esta decisión es más difícil de tomar y 
debe ser individualizada con mucho cuidado, con-
forme a la probabilidad de cirugía conservadora68.

La cirugía que se practica para prevenir la em-
bolia debe llevarse a cabo muy pronto, durante los 
primeros días después de haber iniciado la terapia 
antibiótica (cirugía de urgencia), ya que el riesgo de 
embolia es más elevado en ese momento68,200.

En resumen, la embolia es muy frecuente en la EI: 
la complica en un 20-50% de los casos, pero dismi-
nuye la incidencia a un 6-21% después del comienzo 
de la terapia antibiótica. El mayor riesgo de embolia 
tiene lugar durante las primeras 2 semanas de terapia 
antibiótica y está claramente relacionado con el ta-
maño y la movilidad de la vegetación. El riesgo au-
menta con vegetaciones grandes (> 10 mm) y es espe-
cialmente alto con vegetaciones muy grandes 
(> 15 mm) y con mucha movilidad. La decisión de 
operar con rapidez para prevenir la embolia siempre 
es complicada y concreta para cada paciente indivi-
dual. Los factores rectores incluyen el tamaño y la 
movilidad de la vegetación, embolia previa, tipo de 
microorganismo y duración de la terapia antibiótica. 

Parte 2. Principios, métodos y resultados 
inmediatos de la cirugía

Manejo preoperatorio y perioperatorio

1. Angiografía coronaria

La angiografía coronaria se recomienda con-
forme a la Guía de Práctica Clínica del Manejo de 
la Cardiopatía Valvular de la ESC176 en varones 
mayores de 40 años, en mujeres posmenopáusicas y 
en pacientes con al menos un factor de riesgo car-
diovascular o antecedentes de enfermedad de la ar-
teria coronaria. Las excepciones surgen cuando hay 
vegetaciones aórticas grandes que puedan despla-
zarse o cuando la cirugía de emergencia es nece-
saria. En estas situaciones, la TC de alta resolución 
puede emplearse para descartar una enfermedad 
importante de la arteria coronaria176.

las vegetaciones68,195,199-207, la ubicación de la vegeta-
ción en la válvula mitral199-203, el mayor o menor ta-
maño de la vegetación en terapia antibiótica200,207, 
ciertos microorganismos en particular (estafilo-
cocos200, Streptococcus bovis16,208, Candida spp.), em-
bolia previa200, EI multivalvular199 y marcadores bio-
lógicos209; de ellos, el tamaño y la movilidad de las 
vegetaciones son los más potentes indicadores inde-
pendientes de un nuevo evento embólico68. Los pa-
cientes con vegetaciones de longitud > 10 mm tienen 
mayor riesgo de embolia68,195,203 y el riesgo es incluso 
mayor en pacientes con vegetaciones muy grandes 
(> 15 mm) y móviles, especialmente en la EI por es-
tafilococos que afecta a la válvula mitral200.

Es necesario volver a recalcar que el riesgo de una 
nueva embolia es mayor durante los primeros días 
después de haber comenzado la terapia antibiótica 
y que luego va disminuyendo rápidamente, sobre 
todo una vez pasadas 2 semanas196,200,204,210, aunque 
algún riesgo persiste por tiempo indefinido mientras 
las vegetaciones continúen presentes. Por este mo-
tivo, los beneficios de la cirugía para prevenir la 
embolia son mayores durante la primera semana de 
la terapia antibiótica, cuando el riesgo embólico al-
canza su punto más alto.

3. Indicaciones y momento de cirugía para 
prevenir la embolia en la endocarditis infecciosa 
(tabla 19)

Impedir los eventos embólicos es difícil, ya que la 
mayor parte de ellos tiene lugar antes del ingreso195. 
El mejor medio para reducir el riesgo de un evento 
embólico es la rápida iniciación de una terapia anti-
biótica adecuada195. Aunque esperanzadora211,212, la 
adición de una terapia antiplaquetaria no redujo el 
riesgo de embolia en el único estudio aleatorizado 
publicado213.

El papel exacto de la cirugía precoz a la hora de 
prevenir los eventos embólicos aún resulta polé-
mico. En la EuroHeart Survey (Informe Europeo 
sobre Salud Cardiaca), el tamaño de la vegetación 
fue una de las razones para la cirugía en el 54% de 
los pacientes con EVN y en el 25% de las EVP79, 
pero rara vez resultó ser el único motivo. Nunca se 
ha probado la utilidad de la cirugía precoz en esta 
situación. Así, la decisión de operar pronto para 
prevenir la embolia debe tener en cuenta la pre-
sencia de eventos embólicos previos, otras compli-
caciones de la EI, el tamaño y la movilidad de la ve-
getación, la probabilidad de cirugía conservadora y 
la duración de la terapia antibiótica165. Los benefi-
cios generales de la cirugía se deben contraponer a 
los riesgos operatorios y deben considerar el estado 
clínico y la comorbilidad del paciente.

Las principales indicaciones y el momento de ci-
rugía con el fin de prevenir la embolia en la EVN 
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la lesión/tejido219-221. Se ha propuesto el uso de 
aloinjertos de la válvula mitral y de autoinjertos 
pulmonares (procedimiento de Ross)222,223, pero su 
aplicación está limitada por la poca disponibilidad 
y la dificultad de la técnica quirúrgica.

En la EI aórtica, la técnica de elección para rea-
lizar la sustitución de la válvula aórtica es la pró-
tesis mecánica o biológica. Se ha propuesto el uso 
de aloinjertos criopreservados o esterilizados para 
reducir el riesgo de infección persistente o 
recurrente224,225. Sin embargo, las prótesis mecánicas 
y los aloinjertos se superan, con mejorada durabili-
dad226-228. Los aloinjertos o los xenoinjertos sin stent 
pueden preferirse en la EVP o en casos de destruc-
ción extensa de la raíz aórtica con discontinuidad a
ortoventricular224,225,227,229. En manos expertas, el 
procedimiento de Ross puede practicarse en niños y 
adolescentes para facilitar el crecimiento y en 
adultos jóvenes para ampliar la durabilidad230,231.

Se ha propuesto un aloinjerto monobloque aor-
tomitral como opción quirúrgica para la EI bival-
vular de envergadura232. El trasplante cardiaco 
puede considerarse en casos extremos en los que 
han fallado repetidos procedimientos operatorios 
para eliminar la EVP persistente o recurrente233.

Mortalidad operatoria, morbilidad  
y complicaciones postoperatorias 

La mortalidad perioperatoria y la morbilidad va-
rían según el tipo de agente infeccioso, el grado de 
destrucción de las estructuras cardiacas, el grado de 
disfunción ventricular izquierda y el estado hemodi-
námico del paciente en el momento de la cirugía. 
En la actualidad, la mortalidad operatoria en la EI 
se encuentra entre el 5 y el 15%234-239. Un estudio re-
ciente ha demostrado que la mortalidad hospita-
laria es del 15% cuando hay que realizar la cirugía 
dentro de la primera semana de terapia antimicro-
biana, con riesgos de recurrencia y de disfunción 
valvular postoperatoria no infecciosa del 12 y el 
17% respectivamente239. En casos menos complejos, 
en los que la enfermedad se limita a las estructuras 
valvulares y permite la extirpación completa del te-
jido infectado, la mortalidad debería ser similar a la 
de la cirugía valvular habitual. La causa de muerte 
suele ser multifactorial, pero las razones principales 
son la insuficiencia multiorgánica, la insuficiencia 
cardiaca, la sepsis incurable, las coagulopatías y el 
ictus237.

Las complicaciones postoperatorias inmediatas 
son relativamente comunes. Entre las más fre-
cuentes se encuentran coagulopatía grave que re-
quiere tratamiento con factores coagulantes, reex-
ploración torácica en busca de hemorragia o 
taponamiento, insuficiencia renal que requiere he-
modiálisis, ictus, síndrome de bajo gasto cardiaco, 

2. Infección extracardiaca

Si se ha identificado un foco de infección pri-
maria que puede ser la causa de la EI, se debe elimi-
narlo antes de la intervención quirúrgica cardiaca, a 
no ser que la cirugía valvular sea de urgencia. 

3. Ecocardiografía intraoperatoria

La ETE intraoperatoria es sumamente útil para 
determinar la ubicación y el grado exactos de la in-
fección, guiar la cirugía, valorar los resultados y 
ayudar en el primer seguimiento postoperatorio214.

Enfoque y técnicas quirúrgicas

Los dos objetivos primordiales de la cirugía son 
la eliminación total de los tejidos infectados y la re-
construcción de la morfología cardiaca, incluso con 
reparación o sustitución de las válvulas afectadas.

Cuando la infección se encuentra limitada a las 
cúspides o a las valvas valvulares, puede emplearse 
cualquier método para reparar o sustituir la vál-
vula. Sin embargo, la reparación de la válvula es el 
método preferido siempre que resulte posible, espe-
cialmente cuando la EI afecta a la válvula mitral o 
a la tricúspide215,216. Las perforaciones en una única 
cúspide o valva valvular pueden repararse con un 
parche autólogo tratado con glutaraldehído o con 
un parche de pericardio bovino.

En casos más complejos con infección localmente 
incontrolada, la extirpación total del tejido infec-
tado o debilitado debe ir seguida de la sustitución 
valvular y la reparación de los defectos asociados 
para asegurar la fijación valvular. 

Las prótesis mecánicas o biológicas tienen una 
mortalidad operatoria similar217. Por lo tanto, el 
Grupo de Trabajo no se inclina por ningún susti-
tuto valvular concreto, pero sí recomienda un plan-
teamiento adaptado a cada paciente individual y su 
situación clínica. El uso de material extraño debería 
mantenerse en el mínimo posible. Los abscesos pe-
queños pueden ser cerrados directamente, pero hay 
que permitir que las cavidades más largas drenen 
hacia el pericardio o la circulación.

En la EI sobre válvula mitral, la reparación eficaz 
de la válvula es posible con equipos experimentados 
en hasta el 80% de los pacientes, aunque dicha efi-
cacia no puede igualarse en los centros no especia-
listas218. La regurgitación mitral residual debería 
evaluarse utilizando una ETE intraoperatoria. Los 
defectos del tejido mitral subanular, anular o supra-
anular se reparan preferentemente con un parche 
autólogo o de pericardio bovino, quedando la vál-
vula protésica bien firme a los anillos reconstruidos/
reforzados, si fuera necesario. La elección de la téc-
nica depende de la extensión vertical del defecto de 
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rológicas más altos194,240. Está asociado a un exceso 
de mortalidad, sobre todo en caso de ictus98,194. Un 
diagnóstico rápido y comenzar con los antibióticos 
apropiados son de vital importancia para prevenir 
una complicación neurológica inicial o recurrente. 
En el manejo de estos pacientes siempre debería par-
ticipar un neurólogo/neurocirujano.

Después de un evento neurológico, la mayor parte 
de los pacientes todavía tienen al menos una indica-
ción de cirugía cardiaca194. El riesgo de deterioro 
neurológico postoperatorio es bajo después de una 
embolia cerebral asintomática o de un accidente is-
quémico transitorio194, y se recomienda llevar a cabo 
la cirugía sin retraso si la indicación persiste. Después 
de un ictus isquémico, la cirugía cardiaca no está 
contraindicada a menos que el pronóstico neuroló-
gico se considere malo (fig. 3). La evidencia sobre el 
plazo óptimo entre el ictus y la cirugía cardiaca es 
contradictoria debido a la falta de estudios 
controlados194,242-246. Si se ha excluido por TC craneal 
una hemorragia cerebral y el daño neurológico no es 
grave (p. ej., coma), la cirugía indicada para insufi-
ciencia cardiaca, infección incontrolada, absceso o 
alto riesgo embólico persistente no debería retrasarse 
y puede practicarse con un riesgo neurológico relati-
vamente bajo (3-6%) y una buena probabilidad de 
completa recuperación neurológica246,247.

En cambio, en casos con hemorragia intracra-
neal, el pronóstico neurológico es peor y la ci-
rugía debe posponerse al menos 1 mes242. Si se 
precisa cirugía cardiaca de urgencia, la estrecha 

neumonía y bloqueo auriculoventricular después de 
la resección radical de un absceso de la raíz aórtica 
con necesidad de implante de marca pasos235,237. Un 
ECG postoperatorio que demuestra un bloqueo de 
la rama izquierda del haz de His indica la necesidad 
de un marcapasos postoperatorio permanente104. 

J. OTRAS COMPLICACIONES  
DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Parte 1. Complicaciones neurológicas, terapia 
antitrombótica (*)

Complicaciones neurológicas

Aparecen eventos neurológicos en un 20-40% de 
todos los pacientes con EI y son consecuencia princi-
palmente de la embolización de vegetaciones194,240,241. 
El espectro clínico de estas complicaciones es amplio 
e incluye ictus isquémico o hemorrágico, ataques is-
quémicos transitorios, embolia cerebral asintomá-
tica, aneurisma infeccioso sintomático o asintomá-
tico, abscesos cerebrales, meningitis, encefalopatía 
tóxica y accidente cerebrovascular. Staphylococcus 
aureus causa índices totales de complicaciones neu-
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�������������������������������Fig. 3. Estrategia terapéutica para 
pacientes con endocarditis infecciosa 
y complicaciones neurológicas. 

(*) Otro aspecto destacable es la descripción y el manejo de las 
complicaciones neurológicas. Concretamente se explicita qué hacer con 
un paciente que ha sufrido una embolia cerebral y precisa tratamiento 
quirúrgico. 
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Parte 2. Otras complicaciones (aneurismas 
infecciosos, insuficiencia renal aguda, 
complicaciones reumáticas, absceso 
esplénico, miocarditis, pericarditis)

Aneurismas infecciosos

Los aneurismas infecciosos (micóticos) (AI) son 
el resultado de una embolia arterial séptica al es-
pacio intraluminal o a los vasa vasorum o de una 
posterior propagación de infección a través de los 
vasos intimales253,254.

La ubicación más frecuente es la intracraneal, y 
la frecuencia conocida de un 2-4% probablemente 
sea un cálculo demasiado bajo, ya que algunos AI 
son clínicamente silentes255. La presentación clínica 
es sumamente variable256 (déficit neurológico focal, 
dolor de cabeza, confusión, ataques) y la represen-
tación óptica debe practicarse en todos los casos de 
EI con síntomas neurológicos con el fin de detectar 
AI intracraneales. La TC y la angiografía por RM 
son métodos fiables en el diagnóstico de AI, con 
altas sensibilidad y precisión257,258. Sin embargo, la 
angiografía convencional continúa siendo la técnica 
de referencia que realizar cuando las técnicas no in-
vasivas son negativas y la sospecha permanece. Los 
AI rotos tienen un pronóstico muy malo, pero hasta 
la fecha no se han identificado indicadores de esta 
complicación. Puesto que muchos AI no rotos se 
resuelven durante el tratamiento antibiótico259, se 
requiere una técnica de imágenes en serie. En casos 
con AI muy grandes, que aumentan de tamaño o 
que se han roto, se aconseja seguir una terapia neu-
roquirúrgica o endovascular255,260. La elección entre 
estas opciones dependerá de si hay hematoma, de 
su tamaño y de la experiencia del equipo médico.

cooperación con el equipo neuroquirúrgico es 
obligatoria. La tabla 20 y la figura 3 resumen el 
manejo recomendado de las complicaciones neu-
rológicas en la EI.

En resumen, aparecen eventos neurológicos en un 
20-40% de todos los pacientes con EI y principalmente 
son consecuencia de una embolia. El ictus está asociado 
a un exceso de mortalidad. Un diagnóstico rápido y co-
menzar con los antibióticos apropiados son de vital im-
portancia para prevenir una complicación neurológica 
inicial o recurrente. Después de un primer evento neuro-
lógico, la mayor parte de los pacientes todavía tienen 
una indicación de cirugía, que por lo general no está 
contraindicada. 

Terapia antitrombótica

No hay ninguna indicación para el comienzo con 
fármacos antitrombóticos (fármacos trombolíticos, 
anticoagulantes o terapia antiplaquetaria) durante 
la fase activa de la EI. En los pacientes que ya 
toman anticoagulantes orales, hay riesgo de hemo-
rragia intracraneal, que parece ser mayor en los pa-
cientes con EVP por S. aureus y quienes ya han su-
frido un evento neurológico248. Las recomendaciones 
para el manejo de la terapia anticoagulante se basan 
en el bajo nivel de evidencia (tabla 21).

Aunque los estudios experimentales iniciales de-
mostraron un impacto beneficioso de la terapia con 
aspirina en el riesgo de un evento embólico en la EI 
por S. aureus249-251, no hay evidencia sólida de su 
efecto beneficioso en la práctica clínica debido a los 
datos contradictorios212,213,252. Además, algunos es-
tudios han demostrado un aumento no significativo 
en los episodios hemorrágicos graves213,252.

TABLA 20. Manejo de complicaciones neurológicas

Recomendaciones: complicaciones neurológicas Clasea Nivelb

Se recomienda realizar cirugía sin retraso si una indicación permanece después de una embolia cerebral asintomática  I B 

o un ataque isquémico transitorio

La cirugía debe posponerse al menos 1 mes después de una hemorragia intracraneal I C

La terapia neuroquirúrgica endovascular son aconsejables para aneurisma intracraneal grande, en aumento o con rotura I C

No debería retrasarse la cirugía indicada para insuficiencia cardiaca, infección incontrolada o alto riesgo embólico  IIa B 

persistente después de un ictus

Hay que buscar aneurisma intracraneal en todos los pacientes con EI y síntomas neurológicos: habría que plantear  IIa B 

angiografía por TC o RM para el diagnóstico

Hay que practicar la angiografía convencional cuando las técnicas no invasivas son negativas y se mantiene la sospecha  IIa B 

de aneurisma intracraneal

RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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3-15% de los casos264-266. En un estudio, la EI se 
diagnosticó en el 30,8% de los pacientes con espon-
dilodiscitis piógena y resultó ser más común en los 
casos con infección por estreptococo y con cardio-
patías predisponentes267. Hay que practicar una 
RORM o una TC de la espina dorsal en pacientes 
de EI con dolor de espalda. En cambio, hay que 
practicar una ecocardiografía en pacientes con un 
diagnóstico definitivo de espondilodiscitis piógena 
y cardiopatías subyacentes que predispongan a la 
endocarditis. Por lo general es necesaria una terapia 
antibiótica prolongada en la espondilodiscitis 
definitiva.

Absceso esplénico

Aunque los émbolos esplénicos son comunes, los 
abscesos esplénicos son raros. La fiebre persistente 
o recurrente y la bacteriemia indican el diagnóstico, 
y estos pacientes deben ser evaluados con una TC 
abdominal, RORM o ultrasonido. El tratamiento 
consiste en regímenes antibióticos adecuados. La 
esplenectomía puede plantearse para la rotura es-
plénica o los abscesos grandes que respondan mal a 
los antibióticos solos, y debería realizarse antes de 
la cirugía valvular a menos que ésta sea de urgencia. 
El drenaje percutáneo es una alternativa para los 
candidatos a cirugía con alto riesgo268,269.

Miocarditis, pericarditis

La insuficiencia cardiaca también puede tener su 
causa en la miocarditis, que frecuentemente está 
asociada a la formación de un absceso. El infarto 
miocárdico regional puede ser la causa de una em-
bolia coronaria o compresión. Las arritmias ventri-
culares pueden indicar compromiso miocardial e 

Insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda es una complicación 
común de la EI que ocurre en un 30% de los pa-
cientes y prevé un mal pronóstico261. Las causas 
suelen ser multifactoriales262:

– Complejo inmune y glomerulonefritis vasculítica.
– Infarto renal.
– Deficiencia hemodinámica en casos con insufi-

ciencia cardiaca o sepsis grave o tras la cirugía 
cardiaca.

– Toxicidad antibiótica (nefritis intersticial aguda), 
notablemente relacionada con aminoglucósidos, 
vancomicina (toxicidad sinérgica con aminoglucó-
sidos) e incluso altas dosis de penicilina.

– Nefrotoxicidad por agentes de contraste utili-
zados para exploración por imagen.

La hemodiálisis puede ser necesaria en algunos 
pacientes263, pero la insuficiencia renal aguda a me-
nudo es reversible. Para prevenir esta complicación, 
hay que ajustar las dosis de antibióticos para la de-
puración de la creatinina con una supervisión cui-
dadosa de las concentraciones en suero (aminoglu-
cósidos y vancomicina). La representación óptica 
con agentes de contacto nefrotóxicos debería evi-
tarse en aquellos con deficiencia hemodinámica o 
insuficiencia renal previa.

Complicaciones reumáticas

Los síntomas reumáticos (artralgia, mialgia, 
dolor de espalda) son frecuentes durante la EI, y las 
complicaciones reumáticas pueden ser las primeras 
manifestaciones de la enfermedad. La artritis peri-
férica ocurre en un 14% y la espondilodiscitis, en un 

TABLA 21. Manejo de la terapia antitrombótica en la endocarditis infecciosa

Recomendaciones: terapia antitrombótica Clasea Nivelb

La interrupción de la terapia antiplaquetaria sólo se recomienda en caso de hemorragia importante I B

En ictus isquémico sin hemorragia cerebral, la sustitución de la terapia anticoagulante oral por la heparina  I C 

no fraccionada durante 2 semanas es aconsejable, junto con una supervisión estrecha del tiempo de la tromboplastina  

parcial activada o el tiempo de coagulación de la cefalina activada

En la hemorragia intracraneal, se recomienda la interrupción de toda anticoagulación I C

En pacientes con hemorragia intracraneal y válvula mecánica, la heparina no fraccionada puede iniciarse lo antes posible  IIa C 

(con supervisión estrecha del tiempo de tromboplastina parcial activada o del tiempo de coagulación de la cefalina  

activada) después de un debate multidisciplinario

En ausencia de ictus, la sustitución de la terapia de anticoagulante oral por la heparina no fraccionada durante  IIb C 

2 semanas puede considerarse en caso de EI por S. aureus con una supervisión estrecha del tiempo de tromboplastina  

parcial activada o del tiempo de coagulación de la cefalina activada

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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los antibióticos iniciales y un foco persistente de in-
fección (p. ej., absceso periprotésico). Cuando la 
duración de la terapia ha sido insuficiente o la elec-
ción de los antibióticos es incorrecta, la recaída 
debe tratarse durante 4-6 semanas más dependiendo 
del microorganismo causal y su susceptibilidad (re-
cordando que la resistencia puede desarrollarse en 
el ínterin).

Los pacientes con EI previa tienen riesgo de rein-
fección274 y las medidas profilácticas deben ser es-
trictas. La reinfección es más frecuente en los 
ADCP (sobre todo el primer año después del epi-
sodio inicial)236,276, la EVP57,235,275,277, los pacientes 
que reciben diálisis crónica273 y aquellos con múlti-
ples factores de riesgo de EI3. Los pacientes con re-
infección tienen mayor riesgo de muerte y precisan 
de la sustitución de la válvula275.

El tipo de válvula implantada no tiene ningún 
efecto en el riesgo de EI recurrente57,237. La sustitu-
ción de la válvula aórtica y de la raíz con un con-
ducto protésico reporta resultados comparables a los 
de la sustitución de la raíz con un aloinjerto225,278.

Insuficiencia cardiaca y necesidad de cirugía

La insuficiencia cardiaca progresiva puede ocu-
rrir como consecuencia de la destrucción valvular, 
incluso cuando la infección ya está curada. Tras la 
finalización del tratamiento, las recomendaciones 
para la cirugía siguen las directrices convencio-
nales176. Como consecuencia de los índices de ope-
ración cada vez más elevados durante la fase activa 
de la infección, la necesidad de cirugía valvular 
tardía es baja, y oscila entre el 3 y el 7% en la ma-
yoría de las series recientes272,273.

Mortalidad a largo plazo

La supervivencia a largo plazo es de un 60-90% a 
los 10 años101,105,235,236,273,274. La información con res-
pecto a un seguimiento más largo es escasa. Sí se ha 

implica mal pronóstico3. La afección miocárdica se 
valorará mejor empleando una ETT3.

La pericarditis puede estar asociada a absceso, 
miocarditis o bacteriemia, a menudo como resultado 
de una infección por S. aureus. La pericarditis puru-
lenta es rara y puede precisar drenaje quirúrgico270,271.

Rara vez los seudoaneurismas rotos o las fístulas 
se comunican con el pericardio, con consecuencias 
dramáticas y a menudo fatales.

K. RESULTADO DESPUÉS DEL ALTA  
Y PRONÓSTICO A LARGO PLAZO

Las complicaciones tardías que ocurren después 
de la infección inicial contribuyen al mal pronóstico 
de la EI. Tras el tratamiento en el hospital, las prin-
cipales complicaciones incluyen recurrencia de la 
infección, insuficiencia cardiaca, necesidad de ci-
rugía valvular y muerte272,273.

Recurrencias: recaídas y reinfecciones

El riesgo de recurrencia entre los supervivientes 
de EI oscila entre el 2,7 y el 22,5%57,105,235-237,273-275. En 
una reciente y amplia serie, con una media de segui-
miento de 5 años, la tasa de recurrencia en los no 
ADVP fue del 1,3% por paciente-año272.

Aunque no han sido diferenciadas de manera siste-
mática en la literatura, existen dos tipos de recu-
rrencia: la recaída y la reinfección. El término «re-
caída» hace referencia a un episodio repetido de EI 
causado por el mismo microorganismo que el episodio 
anterior56. En cambio, «reinfección» se utiliza princi-
palmente para describir una infección por un microor-
ganismo diferente56. Cuando se aísla la misma especie 
durante un episodio posterior de EI, suele haber incer-
tidumbre acerca de si la infección repetida es una re-
caída de la infección inicial o una nueva infección (re-
infección). En estos casos, deben emplearse los 
métodos moleculares que incluyen técnicas de tipifica-
ción de la cepa3,56. Cuando estas técnicas o la iden-
tidad de ambos extractos no están disponibles, debe 
utilizarse el momento del segundo episodio de EI para 
distinguir la recaída de la reinfección. Así, aunque sea 
variable, el tiempo entre ambos episodios es normal-
mente más corto para la recaída que para la reinfec-
ción: en términos generales, un episodio de EI cau-
sado por la misma especie dentro de los primeros 6 
meses del episodio inicial representa una recaída, 
mientras que los eventos que tienen lugar más tarde 
indican una reinfección56,275. Con este fin, se reco-
mienda almacenar los extractos de la endocarditis du-
rante al menos 1 año3,56.

Los factores asociados a un índice de recaída más 
elevado aparecen en la tabla 22. Las causas más fre-
cuentes de las recaídas son la duración insuficiente 
del tratamiento original, la elección subóptima de 

TABLA 22. Factores asociados a un mayor índice  
de recaída 

Tratamiento antibiótico inadecuado (agente, dosis, duración)

Microorganismos resistentes; p. ej., Brucella spp., Legionella spp., 

Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella 

spp., Coxiella burnetii u hongos

Infección polimicrobiana en un ADVP

Terapia antimicrobiana empírica para EI con cultivo negativo 

Extensión perianular

Endocarditis sobre válvula protésica

Focos metastásicos persistentes de infección (abscesos)

Resistencia a regímenes antibióticos convencionales

Cultivo valvular positivo

Persistencia de fiebre al séptimo día postoperatorio
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con una una incidencia de un 0,3-1,2% por pacien-
te-año1,3,106,188,253,280-284. Equivale a un 10-30% de 
todos los casos de EI280 y afecta a las vávulas mecá-
nicas y bioprotésicas por igual. Se observó EVP en 
el 16% de los casos en el French Survey14, en el 26% 
de los casos en la EuroHeart Survey79 y en el 20% 
de los 2.670 pacientes con EI definitiva en el 
Prospective Cohort Study de la CIE106. La EVP to-
davía está asociada a dificultades en el diagnóstico 
y la determinación de la estrategia terapéutica óp-
tima y a un mal pronóstico.

Definición y patofisiología

La EVP precoz ocurre dentro del primer año de ci-
rugía, y la EVP tardía después del primer año, de-
bido a las significativas diferencias entre los perfiles 
microbiológicos observados antes y después de ese 
momento3,284. Sin embargo, se trata de una distinción 
artificial. Lo importante no es el tiempo que trans-
curre desde el procedimiento quirúrgico hasta la apa-
rición de la EI, sino si la EI se adquiere perioperato-
riamente o no y qué organismo está implicado. 
Recientemente se realizó un amplio y prospectivo re-
gistro internacional en múltiples centros, que descu-
brió que el 37% de la EVP estaba asociada a una in-
fección nosocomial o a infecciones no nosocomiales 
asociadas a la asistencia sanitaria en pacientes ex-
ternos con frecuente contacto sanitario106.

La patogenia de la EVP difiere según el tipo de 
contaminación y el tipo de válvula protésica. En 
casos de contaminación operatoria, la infección 
normalmente afecta al absceso perivalvular, la de-
hiscencia, los seudoaneurismas y la fístula1,281,282. En 
la EVP tardía, se dan el mismo mecanismo y otros. 
Por ejemplo, en la EVP bioprotésica tardía, con fre-
cuencia la infección se aloja en las valvas de la pró-
tesis y causa vegetaciones, rotura de la cúspide y 
perforación. 

La consecuencia de la EVP suele ser una nueva 
regurgitación protésica. Con menor frecuencia, las 
vegetaciones grandes pueden causar obstrucción de 
la válvula protésica, que puede diagnosticarse con 
una fluoroscopia y/o ETE.

Diagnóstico

El diagnóstico es más complicado en la EVP que 
en la EVN. La presentación clínica suele ser atípica, 
especialmente en el primer periodo postoperatorio, 
en el que son comunes la fiebre y los síndromes infla-
matorios en ausencia de EI. Al igual que en la EVN, 
el diagnóstico de la EVP se basa principalmente en 
los resultados de la ecocardiografía y de los hemo-
cultivos. Sin embargo, ambos son negativos con 
mayor frecuencia en la EVP285. Aunque la ETE es 
obligatoria cuando se sospecha una EVP (fig. 1), su 

informado de una supervivencia a 15-20 años del 
50%235,236,273. Después de la fase hospitalaria, los 
principales factores que determinan la mortalidad a 
largo plazo son la edad, la comorbilidad y la insufi-
ciencia cardiaca, especialmente cuando no se ha 
practicado cirugía, lo que indica que la mortalidad 
a largo plazo está relacionada con las enfermedades 
subyacentes, más que con la propia EI272,273. En una 
reciente serie, la EI fue causa de mortalidad tardía 
sólo en el 6,5% de los pacientes que fallecieron272.

Seguimiento

Se debería educar a los pacientes sobre los signos 
y síntomas de la EI después del alta. Deberían ser 
conscientes de que la recurrencia puede darse en la 
EI y que una nueva aparición de fiebre, escalofríos 
u otros signos de infección exige una evaluación in-
mediata que incluya la obtención de hemocultivos 
antes del uso empírico de antibióticos.

Es necesario aplicar las medidas preventivas en 
estos pacientes que se encuentran en el grupo de 
alto riesgo (véase el apartado E).

Para supervisar la aparición de insuficiencia car-
diaca secundaria, hay que realizar una evaluación clí-
nica inicial y una ETE basal al finalizar la terapia an-
timicrobiana y repetirlas en serie, especialmente 
durante el primer año de seguimiento. No hay una 
base de evidencia que guíe la supervisión óptima de 
estos pacientes, pero el Grupo de Trabajo recomienda 
la evaluación clínica, las muestras de sangre (recuento 
leucocitario, PCR) y la ETT en el primero, el tercero, 
el sexto y el duodécimo mes durante el primer año 
después de haber finalizado el tratamiento. 

En resumen, la recaída y la reinfección son raras 
después de una EI, pero pueden ser la causa de una te-
rapia antibiótica inadecuada, microorganismos resis-
tentes, foco persistente de infección o ADVP. Después 
del alta, los pacientes con EI deben ser informados del 
riesgo de recurrencia y educados acerca de cómo diag-
nosticar y prevenir un nuevo episodio de EI.

L. SITUACIONES ESPECÍFICAS (*)

Parte 1. Endocarditis sobre válvula protésica

La EVP es la forma más grave de EI y ocurre en 
un 1-6% de los pacientes con prótesis valvulares279, 

(*) También están bien sintetizadas las formas menos habituales de 
endocarditis, como la endocarditis derecha, la que afecta a cardiopatías 
congénitas, la endocarditis en el anciano y durante el embarazo. 
Especialmente interesante es el apartado sobre endocarditis en 
marcapasos y desfibriladores, en el que se aconseja un tratamiento 
similar al recomendado en nuestro medio1.
1Silvestre García J, Aguado García JM, García Guerrero JJ. Infecciones 
en el sistema de marcapasos. Extracción de electrodos. Estimulación 
permanente por vía femoral. Rev Esp Cardiol. 2007;7:145-56.
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rapéutica todavía está en debate13,283,291-295. Aunque 
por lo general la cirugía es la mejor opción cuando 
la EVP causa disfunción protésica severa o insufi-
ciencia cardiaca, sólo se llevó a cabo en el 50% de 
los pacientes con EVP en la EuroHeart Survey79, si-
milar al caso de los pacientes con EVN. Datos simi-
lares han sido aportados por otros106,283. Aunque no 
hay datos basados en la evidencia, se recomienda 
una estrategia quirúrgica para la EVP en los 
subgrupos de alto riesgo identificados por valora-
ción pronóstica, esto es, la EVP complicada por in-
suficiencia cardiaca, disfunción protésica severa, 
absceso o fiebre persistente. De modo similar, la ci-
rugía precoz frecuentemente es necesaria en la EVP 
precoz por estafilococos134,290 o en la EVP causada 
por hongos u otros organismos altamente resis-
tentes. Hay que considerar la necesidad de cirugía 
en todos los casos de EVP precoz, ya que la causa 
de la mayor parte de ellos son los estafilococos u 
otros organismos agresivos283,291. A la inversa, los 
pacientes con EVP tardía no complicada no cau-
sada por estafilococos o por infección micótica 
pueden manejarse de manera conservadora288,294,295. 
Sin embargo, los pacientes que inicialmente son tra-
tados médicamente requieren un seguimiento es-
trecho debido al riesgo de eventos tardíos. La tabla 
23 resume las principales indicaciones y el momento 
propuesto para la cirugía en la EVP.

En resumen, la EVP representa el 20% de todos los 
casos de EI, con una incidencia creciente. El diagnós-
tico es más difícil que en la EVN. La EVP compli-
cada, la EVP por estafilococos y la EVP precoz 
están asociadas a un peor pronóstico si se tratan sin 
cirugía, y deben manejarse de manera agresiva. Los 
pacientes con EVP tardía no complicada y no cau-
sada por estafilococos pueden manejarse de manera 
conservadora con un seguimiento estrecho.

Parte 2. Endocarditis infecciosa sobre 
marcapasos y desfibriladores implantables

La infección de los dispositivos cardiacos (DC), 
como los marcapasos permanentes (MPP) y los desfi-
briladores cardioversores implantables (DCI), es una 
afección grave asociada a una alta mortalidad296. El 
aumento del número de pacientes con un DC implan-
tado explica que la EI sea cada vez más frecuente en 
estos pacientes. La incidencia conocida de infección 
de MPP varía ampliamente de un estudio a otro297. 
Un reciente estudio sobre la población descubrió una 
incidencia de infección de DC del 1,9/1.000 dispositi-
vos-años y una probabilidad de infección más alta 
después de un DC al compararlo con un MPP298. La 
incidencia general se encuentra entre la de la EVN en 
la población general y la de la EVP297,299. Tanto el 
diagnóstico como la estrategia terapéutica son espe-
cialmente difíciles en estos pacientes. 

valor diagnóstico es más bajo que en una EVN. En 
la EVP se observa frecuentemente un ecocardio-
grama negativo2 que no excluye el diagnóstico. De 
manera similar, los hemocultivos son negativos con 
mayor frecuencia en la EVP que en la EVN.

En la EVP, las infecciones estafilocócicas y micó-
ticas son más frecuentes que en la EVN, al con-
trario que las infecciones por estreptococos. Los es-
tafilococos, los hongos y los bacilos gramnegativos 
son las principales causas de EVP precoz, mientras 
que la microbiología de la EVP tardía refleja la de 
la EVN, con estafilococos, estreptococos orales, 
Streptococcus bovis y enterococos como los orga-
nismos más frecuentes, más probablemente debidos 
a infecciones adquiridas en la comunidad.

Los criterios de Duke han demostrado ser útiles 
para el diagnóstico de la EVN, con una sensibilidad 
de un 70-80%92,285, pero resultan de menor utilidad 
en la EVP debido a su menor sensibilidad en este 
marco286,287.

Pronóstico y tratamiento

Se ha informado de un elevado índice de morta-
lidad hospitalaria en la EVP, del 20-40%279,280. Al 
igual que en la EVN, la valoración pronóstica es de 
crucial importancia en la EVP, ya que permite la 
identificación de subgrupos de pacientes con alto 
riesgo en los que una estrategia agresiva puede 
llegar a ser necesaria. Se han asociado varios fac-
tores al mal pronóstico en la EVP134,263,288-290, como 
edad, infección por estafilococos, EVP precoz, insu-
ficiencia cardiaca, ictus y absceso intracardiaco. 
Entre ellos, la EVP complicada y la infección por 
estafilococos son los marcadores más poderosos, y 
estos pacientes precisan un manejo agresivo. 

La terapia antimicrobiana para la EVP es similar 
a la empleada en la EVN. La excepción es la EVP 
por S. aureus, que requiere un régimen antibiótico 
prolongado (especialmente a base de aminoglucó-
sidos) y un uso frecuente de rifampicina (véase el 
apartado H).

La cirugía de la EVP sigue los principios gene-
rales resumidos para la EVN. Por definición, la 
mayor parte de los casos remitidos a cirugía repre-
sentan EVP incontrolada y se tratan en conse-
cuencia. El desbridamiento radical en estos casos 
implica la eliminación de todo el material extraño, 
incluidas las prótesis originales y el calcio que quede 
de cirugías anteriores. Los aloinjertos, xenoinjertos 
o autoinjertos pueden considerarse en la EVP, y la 
sustitución del aloinjerto o xenoinjerto es aconse-
jable para cualquier anomalía de la raíz aórtica que 
deforme los senos aórticos. Si no, se puede utilizar 
un conducto de dacrón valvulado278.

Aunque el tratamiento quirúrgico es necesario en 
la EVP con bastante frecuencia, la mejor opción te-
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consecuencia puede ser la formación de vegeta-
ciones, que pueden hallarse en cualquier lugar desde 
la vena subclavia hasta la vena cava superior3, en el 
cable del electrodo, en la válvula tricúspide, pero 
también en el endocardio mural de la aurícula y el 
ventrículo derechos. La embolia pulmonar séptica 
es una complicación muy frecuente de la EIDC. 
Otros mecanismos posibles de la EIDC incluyen la 
siembra por vía hemática a través de un foco de in-
fección distante. Las infecciones de EIDC se han 
asociado a varios factores, que incluyen fiebre 
dentro de las 24 h anteriores al implante, uso de 
marcapasos temporal antes del implante y reim-
plante temprano. La profilaxis antibiótica es de 
protección en esta indicación302.

Diagnóstico

La EIDC es una de las formas de EI más difíciles 
de diagnosticar. Su presentación clínica suele ser 
engañosa, con síntomas predominantes respirato-
rios y reumáticos305, al igual que signos de infección 
local. La EIDC debe sospecharse en presencia de 
fiebre inexplicada en un paciente con DC. La fiebre 
suele disminuir, sobre todo en los pacientes 
ancianos.

Al igual que en otras formas de EI, la ecocardio-
grafía y los hemocultivos son la piedra angular del 
diagnóstico. La ecocardiografía desempeña un 
papel clave en la EIDC y resulta útil para el diag-
nóstico de la vegetación adherida al cable y la afec-
ción tricuspídea, cuantificación de la regurgitación 

Definición y patofisiología de las infecciones  
de dispositivo cardiaco

Es necesario realizar una distinción entre la infec-
ción local de dispositivo (ILD) y la EI asociada a 
dispositivo cardiaco (EIDC). La ILD se define 
como una infección limitada al reservorio del dispo-
sitivo cardiaco y se sospecha clínicamente por la 
presencia de signos locales de inflamación en el re-
servorio del generador: eritema, calor, fluctuación, 
dehiscencia por herida, erosión, dolor o drenaje 
purulento300. La EIDC se define como una infección 
que se extiende por las cabezas de los electrodos, las 
valvas de la válvula cardiaca o la superficie endo-
cárdica. Sin embargo, diferenciar la ILD y la EIDC 
suele ser complicado. En un estudio301 el cultivo de 
las porciones intravasculares del cable fue positivo 
en el 72% de 50 pacientes con manifestaciones es-
trictamente limitadas al lugar de implantación. Sin 
embargo, la posibilidad de contaminación intraope-
ratoria de la punta del cable no puede excluirse en 
estos pacientes302. Recientemente se ha propuesto 
que los cultivos positivos del cable pueden utilizarse 
como un signo de EIDC únicamente en ausencia de 
una infección de reservorio o cuando los cables sean 
extraídos empleando una incisión remota desde el 
reservorio o una extracción quirúrgica302.

El principal mecanismo de la EIDC es la conta-
minación por flora bacteriana local en el momento 
de la implantación del dispositivo303. Luego, la in-
fección se puede expandir a lo largo del electrodo 
hacia el endocardio y la punta del electrodo297. La 

TABLA 23. Indicaciones y momento de cirugía en la endocarditis infecciosa sobre válvula protésica (EVP) 

Indicaciones para la cirugía en la EVP Momentoa Claseb Nivelc

A. Insuficiencia cardiaca

EVP con disfunción protésica grave (dehiscencia u obstrucción) que causa edema pulmonar  Emergencia I B 

persistente o shock cardiaco

EVP con fístula en cámara cardiaca o pericardio que causa edema pulmonar persistente o shock Emergencia I B

EVP con disfunción protésica grave e insuficiencia cardiaca persistente Urgencia I B

Dehiscencia protésica grave sin insuficiencia cardiaca Electiva I B

B. Infección incontrolada

Infección localmente incontrolada (absceso, seudoaneurisma, fístula, vegetación en aumento) Urgencia I B

EVP causada por hongos u organismos multirresistentes Urgencia/electiva I B

EVP con fiebre persistente y hemocultivos positivos > 7-10 días Urgencia I B

EVP causada por estafilococos o bacteria gramnegativa (la mayoría de los casos de EVP precoz) Urgencia/electiva IIa C

C. Prevención de embolias

EVP con émbolos recurrentes a pesar de tratamiento antibiótico adecuado Urgencia I B

EVP con vegetaciones grandes (> 10 mm) y otros indicadores de evolución complicada  Urgencia I C 

(insuficiencia cardiaca, infección persistente, absceso)

EVP con vegetaciones muy grandes aisladas (> 15 mm) Urgencia IIb C

aLa cirugía de emergencia se lleva a cabo en las primeras 24 h; la cirugía de urgencia, en unos días; la cirugía electiva, después de al menos 1-2 semanas de terapia 
antibiótica.
bClase de recomendación.
cNivel de evidencia.
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La terapia antimicrobiana para las infecciones 
por MPP debería ser individualizada y basada en el 
cultivo y la susceptibilidad de los resultados, si es 
posible. La duración de la terapia debería ser de 4-6 
semanas en la mayoría de los casos. Se han pro-
puesto intentos para tratar a estos pacientes sólo 
con antibióticos en el caso de una ETE negativa311. 
Sin embargo, en el caso de una EIDC definitiva, la 
terapia médica sola se ha asociado a una mayor 
mortalidad y mayor riesgo de recurrencia296,302. Por 
este motivo, la eliminación del DC se recomienda 
en todos los casos en que la EIDC haya sido de-
mostrada, y siempre hay que considerar la elimina-
ción cuando la EIDC se sospecha, en el caso de una 
infección oculta sin otra fuente aparente que el 
dispositivo312.

La extracción del DC pude llevarse a cabo percu-
táneamente sin necesidad de intervención quirúrgica 
en la mayor parte de los pacientes. Sin embargo, la 
extracción percutánea puede ser más difícil cuando el 
DC lleva implantado varios años. Es frecuente que 
se produzca embolia pulmonar como resultado del 
desplazamiento de las vegetaciones durante la extrac-
ción, particularmente cuando éstas son de gran 
tamaño305,313. Sin embargo, estos episodios frecuente-
mente son asintomáticos, y la extracción percutánea 
continúa siendo el método recomendado incluso en 
los casos con vegetaciones grandes296,302,313, ya que los 
riesgos totales son incluso mayores con extracción 
quirúrgica305.

tricuspídea, clasificación de las vegetaciones según 
el tamaño y seguimiento tras la extracción del cable. 
Aunque la sensibilidad y la precisión de la ETE son 
superiores a las de la ETT305-308 y resulta económica, 
se recomienda practicar ambas cuando se sospecha 
una EIDC. Sin embargo, tanto la ETT como la 
ETE pueden dar como resultado un falso negativo 
en la EIDC, y una ecocardiografía normal no ex-
cluye la EIDC. Recientemente se ha informado 
acerca de la experiencia preliminar con ecocardio-
grafías intracardiacas309. Los hemocultivos son po-
sitivos en el 77% de los casos de EIDC302. Los esta-
filococos son los patógenos más frecuentes, y S. 
aureus predomina en las formas agudas de infección 
por MPP305.

Los criterios de Duke son difíciles de aplicar en 
estos pacientes por su menor sensibilidad. Se han 
propuesto modificaciones de los criterios de 
Duke302,305 con el fin de incluir signos locales de in-
fección y embolia pulmonar como criterios 
importantes305.

Finalmente, la TC pulmonar y la escintigrafía 
pulmonar son útiles para detectar la embolia pul-
monar séptica.

Tratamiento (tabla 24)

En la mayoría de los pacientes, la EIDC deber 
tratarse con una terapia antibiótica prolongada 
asociada a la eliminación del dispositivo296,302,310.

TABLA 24. Endocarditis infecciosa asociada a dispositivo cardiaco (EIDC): tratamiento y prevención

Recomendaciones: EI sobre marcapasos y desfibriladores implantables  Clasea Nivelb

A. Principios del tratamiento

Se recomiendan la terapia antibiótica prolongada y la extracción del dispositivo en la EIDC definitiva I B

Hay que considerar la extracción del dispositivo cuando se sospecha la EIDC por la infección oculta sin fuente  IIa C 

de infección aparente

En pacientes con endocarditis sobre válvula nativa o protésica y un dispositivo intracardiaco sin evidencia de infección  IIb C 

asociada al dispositivo, puede considerarse la extracción del dispositivo

B. Modo de extracción del dispositivo

Se recomienda la extracción percutánea en la mayoría de los pacientes con EIDC, incluso en aquellos con vegetaciones  I B 

grandes (> 10 mm)

Hay que considerar la extracción quirúrgica si la extracción percutánea resulta incompleta o imposible o en caso  IIa B 

de EI destructiva grave de la tricúspide

Hay que considerar la extracción quirúrgica en los pacientes con vegetaciones muy grandes (> 25 mm) III C

C. Reimplante

Tras la extracción del dispositivo, se recomienda realizar una reevaluación de la necesidad del reimplante I B

Cuando está indicado, la reimplantación debería posponerse, de ser posible, para permitir unos días o semanas  IIa B 

de terapia antibiótica

No se recomienda la utilización de un marcapasos temporal III C

D. Profilaxis

La profilaxis antibiótica de rutina se recomienda antes de la implantación del dispositivo I B

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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relacionada con el abuso de drogas intravenosas321. 
Esta enfermedad ocurre de manera más frecuente 
en los ADVP seropositivos al VIH, sobre todo en 
aquellos con una inmunodeficiencia avanzada320,322. 
Algunas de las hipótesis patofisiológicas subya-
centes a la EI derecha en los ADVP son daño en las 
válvulas derechas causado por material particulado 
inyectado por mala higiene de la inyección, solu-
ciones de drogas contaminadas y anomalías de la 
función inmunitaria323. Mientras la válvula tricús-
pide es el lugar de infección más común en los 
ADVP, también se puede observar la infección de 
la válvula pulmonar y de la válvula de Eustaquio, y 
la EI izquierda no es inusual en este grupo324-326. Los 
organismos dominantes son Staphylococcus aureus 
(60-90%)327 y Pseudomonas aeruginosa, aunque 
otros organismos gramnegativos, hongos, entero-
cocos y estreptococos, así como infecciones polimi-
crobianas, también ocurren con menos frecuencia.

Diagnóstico y complicaciones

Las manifestaciones habituales de la EI derecha 
son fiebre persistente, bacteriemia y múltiples ém-
bolos pulmonares sépticos, que pueden manifestarse 
junto con dolor torácico, tos o hemoptisis. Cuando 
el émbolo sistémico se presenta, debe considerarse la 
embolia paradójica o la EI izquierda asociada. Los 
émbolos pulmonares sépticos pueden complicarse 
por infarto pulmonar, absceso, neumotórax y efu-
sión pulmonar purulenta327,328. La insuficiencia car-
diaca derecha es rara, pero puede ser causa del au-
mento de las presiones pulmonares o de la 
regurgitación u obstrucción valvular derecha severa.

Normalmente, la ETE permite la valoración del 
grado de afección de la tricúspide debido a la ubica-
ción anterior de esta válvula y a las habituales vege-
taciones grandes329-331. Sin embargo, la ETE es más 
sensible en la detección de las vegetaciones pulmo-
nares332 y de los abscesos (sobre todo de los adya-
centes al septo membranoso), y del compromiso del 
lado izquierdo asociado.

Pronóstico y tratamiento

El pronóstico de la EVN derecha es relativamente 
bueno, con una tasa de mortalidad en hospital 
< 10%333-335. La longitud de la vegetación > 2 mm y 
la etiología fueron los principales indicadores de 
muerte en una reciente y extensa cohorte retrospec-
tiva de EI derecha en ADVP335. En los pacientes in-
fectados por el VIH, un recuento de CD4 < 200 cé-
lulas/μl tiene un alto valor pronóstico320,322.

1. Terapia antimicrobiana. En el momento del in-
greso, la elección de una terapia antimicrobiana 
empírica depende del microorganismo sospechado, 

Algunos autores recomendaron que la cirugía 
debía realizarse en los pacientes con vegetaciones 
muy grandes302,314, cuando la extracción percutánea 
sea prácticamente imposible o cuando haya EI 
grave sobre válvula tricúspide severa. Cuando se 
realice, la cirugía requerirá una buena exposición 
bajo la circulación extracorpórea para permitir la 
extracción completa de todo el material extraño. Es 
fundamental la extirpación de todas las lesiones de 
contacto infectadas al nivel de la válvula tricúspide, 
la aurícula derecha, la pared libre ventricular de-
recha y la vena cava superior distal. Sin embargo, la 
mortalidad asociada a la eliminación quirúrgica es 
alta315 en estos pacientes, que con frecuencia son an-
cianos y tienen comorbilidades.

No hay una recomendación clara con respecto al 
momento y el lugar óptimos del reimplante, por lo 
que esta decisión debe adaptarse a cada paciente in-
dividual. Hay que evitar el reimplante inmediato 
debido al riesgo de una nueva infección. No se re-
comienda el uso de un marcapasos temporal porque 
se ha demostrado que es un factor de riesgo de pos-
terior infección del DC304. Si se realiza el reimplante, 
normalmente se implanta un nuevo sistema trans-
venoso en el lado contralateral. Si fuera necesario 
un reimplante inmediato, el implante epicárdico es 
una alternativa posible. En otros pacientes, el reim-
plante puede posponerse durante algunos días o se-
manas, con poco riesgo de infección. Finalmente, la 
revaloración puede conducir a la conclusión de que 
el reimplante no es necesario en cierto número de 
pacientes300,306,310,316. En pacientes con EVN o EVP y 
con un MPP aparentemente no infectado, es posible 
considerar la extracción del dispositivo317.

Aunque no hay estudios controlados y amplios 
sobre este tema, normalmente se recomienda la pro-
filaxis antibiótica antes del implante318.

En resumen, la EIDC es una de las formas de EI más 
difíciles de diagnosticar, y debe sospecharse en presencia 
de síntomas frecuentemente engañosos, sobre todo en 
pacientes ancianos. El pronóstico es malo, entre otros 
motivos porque frecuentemente ocurre en pacientes an-
cianos con comorbilidades. En la mayoría de los pa-
cientes, la EIDC debe tratarse con una terapia antibió-
tica prolongada y la extracción del dispositivo. 

Parte 3. Endocarditis infecciosa derecha

Epidemiología

La EI derecha causa un 5-10% de los casos de 
EI14,319,320. Aunque puede presentarse en pacientes 
con MPP, DCI, catéter venoso central o CC, esta 
situación se observa más frecuentemente en ADVP. 
Se desconoce la incidencia exacta de la EI en 
ADVP, pero algunos datos recientes muestran un 
aumento en el número de hospitalizaciones por EI 
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puración de drogas en los ADVP, no deberían utili-
zarse glucopéptidos en un tratamiento de 2 
semanas.

El régimen estándar de 4-6 semanas debe apli-
carse en las situaciones siguientes:

a. Respuesta clínica o microbiológica lenta 
(> 96 h) a la terapia antibiótica343,344.

b. EI derecha complicada por insuficiencia car-
diaca derecha, vegetaciones > 20 mm, insuficiencia 
respiratoria aguda, focos sépticos metastásicos fuera 
de los pulmones (incluso empiema) o complicaciones 
extracardiacas, como insuficiencia renal aguda344,345.

c. Terapia con antibióticos que no sean penici-
linas resistentes a la penicilinasa342,343,346,347.

d. ADVP con grave inmunodeficiencia (recuento 
de CD4 < 200 cél./μl) con o sin sida348,349.

e. EI izquierda asociada.

La EI derecha por S. aureus en los ADVP tam-
bién puede tratarse de manera eficaz con cipro-
floxacino oral (750 mg b.i.d.) más rifampicina (300 
mg b.i.d.) a condición de que la cepa sea por com-
pleto susceptible a ambos fármacos y la adherencia 
del paciente se supervise cuidadosamente350. Para 
otros organismos que no sean MSSA, la terapia en 
los ADVP no difiere de la de los no adictos344,351.

2. Cirugía. En general, es mejor evitar el trata-
miento quirúrgico en la EI sobre válvula nativa de-
recha, pero siempre hay que considerar las situa-
ciones siguientes (tabla 25):

a. Insuficiencia cardiaca derecha secundaria a re-
gurgitación tricuspídea grave con mala respuesta a 
la terapia diurética.

b. EI causada por organismos difíciles de eliminar 
(p. ej., hongos persistentes) o por bacteriemia du-
rante al menos 7 días (p. ej., S. aureus, P. aerugi-
nosa) a pesar de la terapia antimicrobiana 
adecuada352.

c. Vegetaciones de la válvula tricúspide > 20 mm 
que persisten después de los émbolos pulmonares 
recurrentes con o sin insuficiencia cardiaca derecha 
concomitante335,345.

el tipo de droga y el disolvente utilizados por el 
adicto y la ubicación de la afección cardiaca333,334. 
En la EVN derecha, siempre hay que ocuparse de 
S. aureus, especialmente en ADVP o en caso de in-
fección relacionada con el catéter venoso. El trata-
miento incluirá penicilinas resistentes a la penicili-
nasa o vancomicina, dependiendo de la prevalencia 
local del MRSA336,337. Si el paciente es adicto a la 
pentazozina, es necesario añadir un agente contra 
Pseudomonas338. Si un ADV utiliza heroína marrón 
disuelta en zumo de limón, habría que pensar en 
Candida spp. (distinta de C. albicans) y añadir un 
tratamiento antifúngico339. De manera más conven-
cional, en los ADVP con lesiones valvulares subya-
centes y/o afeccción izquierda, el tratamiento anti-
biótico debe incluir cobertura contra estreptococos 
y enterococos333,334. Una vez que se han aislado los 
organismos causales, es necesario ajustar la terapia.

En los ADVP, la terapia estándar para la EI cau-
sada por Staphylacoccus aureus susceptible a la me-
ticilina (MSSA) resulta adecuada, con datos claros 
que demuestran que los regímenes de penicilina re-
sistente a la penicilinasa son mejores que los que 
contienen glucopéptidos340,341.

También hay datos uniformes que prueban que un 
tratamiento de 2 semanas puede ser suficiente341-343 y 
que la adición de un aminoglucósido puede no ser 
necesesaria341. Un tratamiento de 2 semanas con oxa-
cilina (o cloxacilina) con o sin gentamicina es posible 
si se cumplen todos los siguientes criterios:

– MSSA.
– Buena respuesta al tratamiento.
– Ausencia de sitios metastásicos de infección o 

empiema.
– Ausencia de complicaciones cardiacas y 

extracardiacas.
– Ausencia de válvula protésica asociada o infec-

ción valvular izquierda.
– < 20 mm de vegetación.
– Ausencia de inmunodeficiencia severa (< 200 

CD4 cél./mm3) con o sin sida.

Debido a la limitada actividad bactericida, la 
mala penetración en las vegetaciones y la mayor de-

TABLA 25. Indicaciones para el tratamiento quirúrgico de la endocarditis infecciosa derecha

Recomendaciones: endocarditis infecciosa derecha Clasea Nivelb

Hay que plantear el tratamiento quirúrgico en los siguientes casos: IIa C

Microorganismos difíciles de eliminar (p. ej., hongos persistentes) o bacteriemia durante más de 7 días (p. ej., S. aureus,  

P. aeruginosa) a pesar de la terapia antimicrobiana adecuada o

Vegetaciones de la válvula tricúspide persistentes > 20 mm después de émbolos pulmonares recurrentes con o sin  

insuficiencia cardiaca derecha concomitante o

Insuficiencia cardiaca secundaria hacia regurgitación tricuspídea grave con mala respuesta a la terapia diurética

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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mación más elevada de una unidad altamente 
especializada)361,362. La proporción declarada de CC 
en pacientes con EI oscila, probablemente debido al 
sesgo de selección, entre el 2 y el 18%363-365, con 
menor predominio masculino uniforme58,362,366.

Algunas lesiones simples, como el defecto septal 
auricular secundum o la enfermedad valvular pul-
monar, conllevan bajo riesgo de EI. Sin embargo, 
la CC a menudo consta de lesiones cardiacas múlti-
ples, y cada una de ellas contribuye al riesgo total 
de EI. Por ejemplo, la incidencia de la EI es consi-
derablemente más alta en pacientes con un defecto 
septal ventricular cuando hay regurgitación 
aórtica367.

La distribución de los organismos causales no di-
fiere de la hallada en la cardiopatía adquirida, con 
los estreptococos y los estafilococos como las cepas 
más comunes58,362,366.

Los principales síntomas, complicaciones y bases 
para el diagnóstico no difieren de los de la EI en ge-
neral. Sin embargo, la EI derecha es más frecuente 
en la CC que en la cardiopatía adquirida. No se ha 
estudiado sistemáticamente la superioridad de la 
ETE sobre la ETT en este marco. Sin embargo, la 
anatomía compleja y la presencia de material artifi-
cial pueden reducir el índice de detección de vegeta-
ciones y otras características de la EI, favoreciendo 
así la adición de la ETE, sobre todo en el grupo 
adulto362. Sin embargo, un estudio negativo no ex-
cluye el diagnóstico.

El tratamiento de la EI en CC sigue unos princi-
pios generales. La cirugía cardiaca es apropiada 
cuando falla la terapia médica, cuando surgen com-
plicaciones hemodinámicas severas y cuando hay 
un alto riesgo de embolia séptica devastadora.

La EI en CC acarrea una mortalidad del 
4-10%58,62,362,366. Este mejor pronóstico en compara-
ción con la cardiopatía adquirida puede reflejar la 
mayor proporción de EI del corazón derecho.

La prevención primaria es vital368. Ya se ha re-
calcado la importancia de una buena higiene oral, 
dental y de la piel, y la profilaxis antibiótica es 
aconsejable en los grupos con alto riesgo, como 
se define en el apartado E. Sin embargo, también 
existe un problema educacional, ya que la con-
ciencia del riesgo de EI y la necesidad de medidas 
preventivas no se difunden en la población con 
CC de manera satisfactoria369. La perforación es-
tética, al menos la que afecta a la lengua y las 
membranas mucosas, están desaconsejadas en 
este grupo.

La reparación quirúrgica de la CC a menudo re-
duce el riesgo de EI en caso de no haber lesión 
residual364,370. Sin embargo, en otros casos en los que 
se implantan sustitutos valvulares artificiales, el pro-
cedimiento puede aumentar el riesgo total de EI. No 
hay datos científicos que justifiquen la cirugía car-

Las indicaciones para la cirugía y el enfoque pe-
rioperativo en los ADVP son los mismos que en los 
no adictos, pero deberían ser más conservadores en 
general, ya que los ADVP tienen una incidencia 
mucho más elevada de EI recurrente352,353, normal-
mente debido al continuo uso de drogas. Aunque la 
totalidad de las implicaciones de la infección por el 
VIH para la terapia médica y quirúrgica de EI en 
ADVP todavía no se conoce por completo, una te-
rapia antimicrobiana de 2 semanas no es adecuada. 
La cirugía cardiaca en los ADVP con EI infectados 
por el VIH no empeora el pronóstico de la EI ni del 
VIH354,355.

Las actuales estrategias para la cirugía de la EI 
sobre la válvula tricúspide deberían basarse en los 
tres principios siguientes: a) desbridamiento de la 
zona infectada o «vegetectomía»; b) reparación de 
la válvula siempre que sea posible, evitando el ma-
terial artificial356, y c) si la sustitución de la válvula 
es inevitable, extirpación de la válvula tricúspide 
con sustitución de la válvula protésica357. Se ha apo-
yado la valvectomía con sustitución protésica, pero 
puede estar asociada a insuficiencia cardiaca de-
recha postoperatoria, sobre todo en pacientes con 
una presión arterial pulmonar elevada (p. ej., des-
pués de múltiples émbolos pulmonares). Puede lle-
varse a cabo en casos extremos, pero la válvula 
debe sustituirse posteriormente una vez que la in-
fección ha sido curada358. Los aloinjertos mitrales 
criopreservados se han utilizado para el manejo de 
la endocarditis tricuspídea persistente359,360. Es más 
fácil de evitar la sustitución de la válvula pulmonar; 
si se considera necesaria, es preferible utilizar un 
aloinjerto pulmonar (o, si no está diponible, un 
aloinjerto valvular).

En resumen, la EI derecha se observa con mayor 
frecuencia en los ADVP y en la CC. Las caracterís-
ticas diagnósticas incluyen síntomas respiratorios y 
fiebre. La ETT es de gran utilidad en estos pacientes. 
A pesar de la mortalidad hospitalaria relativamente 
baja, la EI derecha tiene un alto riesgo de recurrencia 
en los ADVP y se recomienda un planteamiento con-
servador de la cirugía en este grupo. 

Parte 4. Endocarditis infecciosa en 
enfermedades cardiacas congénitas

La población de niños y adultos con CC es cada 
vez mayor, suponiendo el mayor sustrato para la EI 
en los pacientes más jóvenes. Sin embargo, nuestros 
conocimientos sobre la EI en este marco son es-
casos, ya que los estudios sistemáticos son pocos y 
a menudo retrospectivos y el sesgo de selección aso-
ciado a los estudios realizados por centros alta-
mente especializados impide la aplicación universal.

La incidencia conocida de la EI en CC es 15-140 
veces más elevada que en población general (la esti-
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La fiebre374 es menos frecuente y la anemia más 
común en los pacientes ancianos, probablemente 
relacionado con la alta proporción de EI por S. 
bovis, ya que es frecuente que sufran lesiones de 
colon que pueden causar hemorragia oculta208. 
Algunos estudios han mostrado que las vegeta-
ciones en los ancianos son más pequeñas375 y con-
llevan un riesgo embólico menor372. Recientemente 
se han observado hemocultivos negativos en el 
16,7% de los pacientes ancianos con EI69.

Finalmente, en la mayoría de los estudios re-
cientes se ha asociado la edad avanzada con un mal 
pronóstico166,372,374,375. Pocos pacientes ancianos son 
tratados con cirugía, probablemente en relación con 
un mayor riesgo operativo relacionado con la edad 
avanzada y la frecuente comorbilidad378. Sin em-
bargo, el tratamiento quirúrgico parece una opción 
razonable en ancianos, con las mismas indicaciones 
que para los pacientes más jóvenes379.

Parte 6. Endocarditis infecciosa  
en el embarazo

El cambio de la fisiología cardiovascular, que 
puede remedar la cardiopatía y complicar el cuadro 
clínico es un reto para el médico durante el emba-
razo en pacientes cardiacas380,381.

Se ha informado de que la incidencia de la EI du-
rante el embarazo es del 0,006%382. Por lo tanto, la 
EI durante el embarazo es extremadamente rara y 
puede ser la complicación de una lesión cardiaca ya 
existente o el resultado del uso de drogas intrave-
nosas. La mortalidad materna se aproxima al 33%, 
y la mayoría de las muertes están relacionadas con 
la insuficiencia cardiaca o con un evento embólico, 
mientras que la mortalidad fetal es del 29%382. Es 
necesario prestar una atención especial a la mujer 
embarazada con fiebre inexplicada y soplo car-
diaco. La rápida detección de la EI y un trata-
miento adecuado son importantes para reducir el 
riesgo de mortalidad tanto para la madre como 
para el feto382.

diaca o las intervenciones percutáneas (p. ej., cierre 
de un ductus arteriosus patente) con el único objetivo 
de eliminar el riesgo de EI371. Se ha descrito, aunque 
no se ha estudiado sistemáticamente, la reparación 
cardiaca como medida de prevención secundaria 
para reducir el riesgo de una EI recurrente. 

En resumen, la EI en CC es rara y más frecuente-
mente afecta al corazón derecho. La anatomía com-
pleja dificulta la valoración ecocardiográfica. El pro-
nóstico es mejor que en otras formas de EI, con una 
tasa de mortalidad < 10%. Las medidas de preven-
ción y la educación del paciente son de especial im-
portancia en esta población.

Parte 5. Endocarditis infecciosa en ancianos

La EI en ancianos (edad > 70 años) es cada vez 
más frecuente y está asociada a unas características 
específicas372. La relativa incidencia de la EI que 
afecta a los ancianos fue del 26% en la EuroHeart 
Survey373, y en el registro francés el 33% de los pa-
cientes eran mayores de 67 años80. En los sondeos 
franceses, la incidencia de la EI ha aumentado entre 
1991 y 1999 en los pacientes mayores de 50 años y 
alcanzó su punto más alto con 145 casos por millón 
entre los 70 y los 80 años de edad14.

Informes anteriores mostraron, aunque no de 
manera consistente, que la EI en edad avanzada 
está asociada a un mal pronóstico y a un elevado 
índice de complicaciones166,372,374,375. Este curso clí-
nico más grave se ha relacionado con síntomas ini-
ciales insidiosos y un pronóstico tardío en ancianos, 
y con una incidencia más elevada de patógenos más 
agresivos en esa cohorte166,374,375.

Es común que los pacientes ancianos presenten 
una fuente de infección gastrointestinal. El grupo D 
de estreptococos (S. bovis) es cada vez más fre-
cuente como causa de EI, especialmente en 
ancianos208,376, y se han asociado a enfermedad de 
colon, afección de múltiples válvulas y alto riesgo 
embólico208. Se ha demostrado que la EI por ente-
rococos también es más frecuente en ancianos377.
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